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Introduction 


Pendant  notre  anneed’externat  kla  Salpetriere  (1895-1896), 
nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d’observer  deux  malades 
dont  I’affection  a presente  une  evolution  sur  I’interet  de  la- 
quelle  M.  le  professeur  Raymond  a attire  I’attention. 

Dans  une  premiere  phase,  les  phenomenes  morbides  pre- 
sences par  ces  malades  ont  rappele  exactement  1‘aifection 
designee  couramment  sous  le  nom  de  paralysie  ascendante 
aigue  de  Landry. 

Dans  une  deuxieme  phase,  un  element  nouveau,  I’amyo- 
trophie  venant  compliquer  le  tableau  clinique,  I’esprit  etait 
naturellement  porte  a limiter  le  diagnostic  entre  la  para- 
lysie sp inale  anterieure  aigue  de  Duchenne  (poliomyelite 
anterieure  aigue)  ou  la  polynevrite  aigue  generalisee  aforme 
amyotrophique. 

Enfin  dans  une  troisieme  phase,  la  retrocession  complete 
de  la  paralysie  et  de  I’atrophie  musculaire  montrait  qu’il 
s’etait  bien  agi  d’une  polynevrite,  diagnostic  auquel  M.  le 
professeur  Raymond  s’etait  arrete  d’ailleurs. 

M.  le  professeur  Raymond  a profite  de  I’occasion  pour 
etudier  les  rapports  de  ces  trois  affections  et  pour  montrer 
qu’il  ne  s’agit  pas  la  d’entites  morbides  a opposer  les  unes 
aux  autres.  II  a condense  ses  vues  sur  cette  question  dans  une 
leqon  magistrale  publiee  dans  la  medicale 8 Jan- 

vier 1896,  et  nous  a engage  a en  faire  le  sujet  de  notre  these. 
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Si  ce  travail  ne  fait  que  developper  la  doctrine  soutenue 
par  notre  maitre  a savoir  : que  les  trois  affections  enumerees 
plus  haut  ne  font  que  traduire  I’etat  de  souffrance  d’un 
meme  organe,  le  neurone  moteur  peripherique,elle  aura  du 
moins  le  merite  de  rassembler  et  de  classer  les  observations 
lesplusimportantesconcernantlaparalysieascendante  aigue. 

Ce  merite,  il  est  vrai,  nous  le  reportons  sur  la  personne 
de  M.  Raymond  qui,  avec  une  liberalite  dont  nous  tenons  a le 
remercier,  amis  a notre  disposition  les  nombreux  documents 
dont  ils  disposait. 

Le  plan  que  nous  avons  adopte  est  le  suivant : 

Une  premiere  partie  contient  Fhistorique  de  la  question 
et  I’expose  de  la  doctrine  de  M.  le  professeur  Raymond. 

Une  deuxieme  partie  purement  bibliographique  renferme 
les  principales  observations  se  rapportant  a la  paralysie 
ascendante  aigue.  Nous  les  avons  classees  de  faqon  a rendre 
lesrecherch.es  plus  faciles  a ceux  que  la  question  interesse. 

Dans  un  premier  chapitre,  nous  passerons  en  revne  les 
observations  de  paralysies  ascendante  aigue  publiees  avant 
on  immediatement  apres  la  note  de  Landry  jusqu’au  moment 
ou  Duchenne  a decrit  la  paralysie  spinale  anterieure  aigue 
pour  montrer  que,  dans  cette  premiere  phase,  les  auteurs 
n’ont  pas  pu  s’entendre  sur  la  nature  et  le  substratum  ana- 
tomo-pathologique  de  cette  affection. 

Dans  un  deuxieme  chapitre,  nous  montrerons  qu’apres 
I’avenement  de  la  poliomyelite  anterieure  aigue , certains 
auteurs  furent  amends,  en  raisonnant  par  voie  d’analogie,  a 
rapprocher  les  deux  affections,  opinion  combattue  d’ailleurs 
par  d’autres. 

Un  troisieme  chapitre  s’etend  depuis  I’avenement  des  po- 
lynevrites  jusqu’a  nos  jours.  Les  mdthodes  histologiques 
s’etant  perfectionnees,  et  Tattention  s’etant  portee  vers  les 


affections  des  nerfs  p6riphdriques,nous  verrons  que  ces  or- 
ganes  fiirent  trouv4s  14sds  dans  mainte  observation  de  para- 
lysie  ascendante  aigue  jusqu’au  jour  ou  une  mdtliode  encore 
plus  parfaite,  la  mdthode  de  Nissl,  fit  voir  dans  les  cellules 
des  comes  anterieures  des  lesions  que  Ton  ne  soupgonnait 
pas  auparavant,  sibienqu’al’heure  actuelle,  les  faits  publics 
sous  le  nom  de  paralysie  ascendante  aigue  presentent  des 
constatations  anatomo-pathologiques  des  plus  variees  (le- 
sions des  nerfs  seulement,  de  la  moelle  seulement,  ou  des 
deux  reunis,  etc.,  etc.). 

Enfin  dans  un  quatrieme  chapitre  nous  indiquerons,  a la 
suite  des  observations  des  deux  malades  dont  nous  avons 
parle  au  ddbut,  les  raisons  que  M.  Raymond  a fait  valoir 
pour  concilierces  faits  discordants  et  montrer  qu’il  ne  faut 
pas  opposer  Tune  a I’autre  la  paralysie  ascendante  aigue  la 
poliomyelite  anterieure  aigue  et  la  polynevrite  aigue  gene- 
ralisee  a forme  amyotrophique,  pas  plus  qu’il  ne  faut  les 
identifier  toutefois. 

Enfin  nous  terminerons  par  quelques  breves  indications 
sur  le  traitement  de  cette  affection. 

En  terminant  nos  etudes  medicates,  nous  adressons  a tous 
nos  maitres  de  I’Ecole  de  Paris,  comme  c’est  I’usage,  I’ex- 
pression  de  notre  gratitude  pour  les  savantes  leqons  qu’ils 
nous  ont  donnees.  Nous  regrettons  seulement  que  la 
banalite  soit  inseparable  de  I’usage,  car  nous  voudrions 
remercier  id  d’une.faqon  toute  particuliere MM.  Pozzi,  Robin 
et  Raymond  dont  nous  avons  ete  successivement  I’externe 
pendant  les  annees  1893,  1894,  1895, 1896. 

Tous  les  trois  nous  ont  donne  a plusieurs  reprises  des 
preuves  d’une  bienveillance  toute  speciale,  dont  nous  leurs 
sommes  et  leur  resterons  tres  reconnaissant. 

M.  Raymond  nous  fait  Phonneur  d’accepter  la  presidence 
de  cette  these,  c’est  une  nouvelle  marque  de  I’interet  qu’il 
n’a  jamais  cesse  de  nous  temoigner  M.  Ricklin  dont  Peru- 
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dition  et  les  connaissances  en  litterature  mddicale  ne  sont 
plus  a vanter,  nous  a constamment  aidd  de  ses  conseils  dans 
I’etablissement  de  ce  travail.  S’il  contient  quelque  chose  de 
bien,  c’est  a ces  deux  noms  que  je  voudrais  en  attribuer 
tout  I’honneur. 

Est-il  besoin  d’ajouter  que  nous  demandons  toute  I’indul- 
gence  de  ceux  qui  nous  lirons;  la  these  est  une  formalitd, 
tout  le  monde  en  convient,  mais  il  se  trouve  que  quand  il 
faut  la  faire,  on  aborde  pour  la  premiere  fois  un  genre  de 
travail  tout  nouveau  qui  necessiterait  de  la  part  de  celui  qui 
I’entreprend  un  long  apprentissage  dans  un  art  difficile,  I’art 
d’ecrire.  Aussi,  a ce  coup  d’essai,  la  meilleure  volonte  ne 
pent  suppleer  le  savoir-faire  que  donne  seule  la  grande  ha- 
bitude. C’est  pourquoi  nous  reclamons  I’indulgence  pour  les 
imperfections  du  present  travail.  Nous  les  sentons  mieux 
que  personne. 


LA 


PARALYSIE  ASCENDANTE  AIGUE 

% 

(SYNDROME  DE  LANDRY) 

ETUDE  HISTORIQUE  ET  CRITIQUE 

Premiere  Partie 


HISTORIQUE 

CHAPITRE  PREMIER.  — Periode  anterieure  k ravenement  de  la 
poliomy61ite.  La  paralysie  ascendante  aigue  est  consideree  comme 
une  paralysie  essentielle. 

Le  29  juillet  1859,  Landry  publiait  dans  la  Gazette  heJ)- 
domadaire  un  travail  original  intitule  « note  sur  la  para- 
lysie ascendante  aigue  » commengant  ainsi : 

L’objet  de  cette  note  est  de  signaler  un  etat  morbide  assez 
rare  et  generalement  inconnu  mais  qui  merite  de  figurer  parmi 
les  affections  les  plus  remarquables  des  cadres  pathologiques. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  paralysies  auxquelles  convient 
la  qualification  generique  ^'extenso-progressives,  les  troubles 
fonctionnels,  d’abord  restreints  a une  partie  limitee  du  corps, 
s’irradient  graduellement  plus  ou  moins  loin  de  leur  point  de  de- 
part. Cette  propagation  s’effectue  tantot  de  procbe  en  proche,  et 
d’apres  un  ordre  bien  determine ; tantot  au  contraire  sans  regula- 
rite  et  comme  au  hasard.  On  pent  appeler  les  paralysies  de  ce 
dernier  groupe  : extenso-progressives  irreguliereSy  et  a celles  du 
premier,  bien  plus  importantes  a connaitre,  donner  le  nom  d’ea?- 
tenso-progressives  ascendantes,  ou,  plus  simplement,  para- 
lysies ascendantes  ou  centripetes. 


— 10 


Dans  ces  affections  en  effet,  les  symptomes  partis  des  extremi- 
tes  des  membres  gagnent  successivement  les  regions  les  plus 
elevees  du  corps,  ou  les  plus  centrales  relativement  au  systerae 
nerveux,  augmentant  peu  a pen  d’intensite  dans  les  organes 
envaliis.  Ces  symptomes  tendent  frcquemment  a se  generaliser, 
et  produisent  alors  une  paralysie  gen4rale  tres  distincte,  sous 
tous  les  rapports  de  celle  des  alienes. 

Je  n’ai  pas  I’intention  de  presenter  ici  la  description  de  cette 
forme  bien  indiquee  par  Ollivier  (d’ Angers)  et  Sandras,  et  qui 
caracterise  plusieurs  affections  deja  etudiees  : j’ajouterai  seule- 
ment  que,  presque  toujours  lente  dans  ses  progres,  elleparcourt 
parfois  ses  periodes  avec  une  rapidite  extreme,  et  peut  devenir 
tres  promptement  grave  ou  meme  mortelle.  C’est  cette  variete 
que  je  me  propose  de  faire  connaitre  sous  la  denomination  de 
paralysie  ascendante  ou  centripete  aigue.  Par  sa  marche  a la 
fois  insidieuse  et  precipitee,  par  ses  symptomes  d’abord  mal 
determines  et  ses  effets  presque  foudroyants,  enftn  par  I’absence 
de  toute  lesion  nerveuse  appreciable,  la  paralysie  ascendante 
aigue  rappelle  certains  caracteres  des  maladies  malignes  ou 
pernieieuses  et  a ce  seul  point  de  vue,  meriterait  de  fixer  spe- 
cialement  I’attention  des  medecins,  si  elle  n’etait  en  elle-meme 
interessante  a tous  egards. 

Je  presente  comme  un  fait  de  ce  genre,  et  comme  exemple 
complet  et  authentique,  une  observation  recemment  recueillie 
dans  le  service  de  M.  Gubler,  a I’lidpital  Beaujon. 

Suivait  une  observation  fort  complete  dont  nous  donnons 
le  resume  (1)  plus  loin. 

Ensuite,  sebasant  sur  quatre  faits  semblables,  personnels, 
et  sur  cinq  dont  la  provenance  n’est  d’ailleurs  pas  indiquee, 
I’auteur  traqait  un  tableau  rapide  de  la  paralysie  ascendante 
aigue  apres  avoir  fait  remarquer  que,  s’il  avait  a faire  une 
description  rdguliere,  il  signalerait,  entre  les  dix  exemples 
reunis  par  lui,  des  differences  assez  importantes  quant  a 
leur  ordre  dHnvasion,  quant  a Vetat  de  VirritaMlite  mus- 
Gulaire^  etc.... 

Nous  citerons  textuellement  ce  qui  a trait  a la  sympto- 


(1)  V.  Obs.  VII. 
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matologie,  k la  marche,  an  diagnostic,  k I’anatomie  patho- 
logique  et  a la  pathogenie. 

Symptomatologie.  « Dans  I’espece  de  paralysis  sur  laquelle  je 
desire  appeler  I’attention,  la  sensibilite  et  la  motilite  peuvent 
etre  egalement  compromises ; cependant,  en  general,  les  troubles 
foncHonnels  portent  surtout  sur  le  mouvement  et  sent  alors 
caracterisds  par  la  diminution  graduelle  de  la  force  musculaire 
avec  flaccidite  des  membres,  et  sans  tremblement,  sans  contrac- 
ture, sans  convulsions  partielles  ou  generales  ni  mouvements 
reflexes  : dans  la  presque  totalite  des  cas,  la  miction  et  la  defe- 
cation restent  normales  ; on  n’observeaucun  symptoms  immediat 
du  cote  des  centres  nerveux,  pas  de  rachialgie  spontanee  ou 
developpee  par  la  pression,  pas  de  cepbalalgie,  ni  de  delire; 
jusqu’a  la  fln,  les  facultes  intellectuelles  sent  completement  con- 
servees.  » 

Marche.  « Le  debut  des  accidents  paralytiques  peut  §tre  pre- 
cede d’un  sentiment  de  faiblesse  universelle,  de  fourmillements 
et  meme  de  quelques  crampes  passageres  ; ou  bien  I’invasion 
est  brusque  et  inopinee.  Dans  I’un  et  I’autre  cas,  la  paralysis  se 
propage  rapidement  des  parties  inferieures  vers  les  superieures, 
avec  une  tendance  constants  a se  gen^raliser.  Tou jours  les  pre- 
miers phenomenes  se  manifestent  aux  extremites  des  membres, 
et,  le  plus  souvent,  des  membres  inferieurs.  De  la,  ils  envahis- 
sent  tout  I’appareil  musculaire  de  la  vie  animals,  en  suivant  une 
marche  progressivement  ascendants  etd’apres  un  ordre  apeupr^s 
constant  : 1°  muscles  moteurs  des  orteils  et  des  pieds,puis  mus- 
cles posterieurs  de  la  cuisse  et  du  bassin,  et,  en  dernier  lieu,  les 
muscles  anterieurs  et  internes  de  la  cuisse  ; 2°  muscles  moteurs 
des  doigts,  de  la  main,  et  du  bras  sur  le  scapulum,  et  ensuite 
muscles  moteurs  de  I’avant-bras  sur  le  bras  ; 3°  muscles  du 
tronc;  ¥ muscles  respirateurs,  langue,  pharynx,  oesophage, 

etc La  paralysie  est  alors  generale,  mais  elle  est  d’autant  plus 

complete  qu’on  se  rapproche  davantage  des  extremites. 

Cette  periods  de  progres  est  plus  ou  moins  rapide  : elle  a ete 
de  quinze  jours  dans  un  cas  que  je  crois  devoir  classer  parmi 
les  cas  aigus  ; plus  souvent,  elle  est  a peine  de  deux  ou  trois 
jours  et  parfois  de  quelques  heures  seulement. 

Lorsque  la  paralysie  est  parvenue  a son  summum  d’intensit6,la 
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mortpar  asphyxie  est  toujours  imminente,  et  cependant fois 
sur  disc,  cette  fatale  terminaison  a ete  dvitee. 

Lorsque  la  paralysie  retrograde....  la  motilite  reparait  succes- 
sivementde  haut  en  bas.  Tantot  alors,  les  malades  guerissent 
tres  promptement ; tantot  I’affection  passe  a I’etat  chronique  et 
r amelioration  se  fait  avec  lenteur.  » 

Sa  phrase  relative  au  diagnostic  est  caracteristique  : 

Jecrois  inutile  d’insister  sur  le  diagnostic  de  la  paralysie 
ascendante  aigue,  aucun  autre  etat  morbide  n’offrant  Vensemble 
symptomatique  que  j’ai  brievement  esquisse. 

Anatomic  pathologique  et  pathogenic. 

« Les  deux  seules  autopsies  pratiquees  jusqu’a  ce  jour  n’ont 
fourni  que  des  resultats  absolument  negatifs  au  point  de  vue 
anatomo-pattiologique.  Cependant  Ollivier  (d’Angers)  de  qui  la 
paralysie  ascendante  aigue  etait  fort  bien  connue,  a cru  pouvoir 
I’attribuer  a des  congestions  sanguines  de  la  moelle.  Rien,  dans 
les  symptomes  n’autorise  cette  appreciation  plutot  que  toute 
autre,  et  Ton  sait  aujourd’hui  que  I’accumulation  d’une  certaine 
quantite  de  sang  dans  les  veines  encephalo-racbidiennes  ne 
prouve  rien  quant  a la  nature  de  Taifection,  surtout  si  la  mort  a 
eu  lieu  par  asphyxie,  comme  chez  les  malades  dont  il  s’agit.  On 
doit  done  placer  cette  forme  morbide  dans  la  nombreuse  classe 
des  paralysies  dites  essentielles,  e’est-a-dire  sans  lesion  saisis- 
sable  du  systeme  nerveux.  C’est  ce  qu’il  me  parait  surtout  impor- 
tant de  constater  ici,  et  je  crois  devoir  eviter  d’exprimer  sur  le 
mdcanisme  de  la  paralysie  ascendante,  en  general,  et  de  la  forme 
aigue  en  particulier,  des  opinions  qu’il  me  serait  impossible  de 
developper  dans  une  simple  note. 

Nous  avons  tenu  a citer  textuellement  les  passages  impor- 
tants  de  ce  travail  afin  que  les  idees  de  Landry  sur  I’aifec- 
tion  qu’il  decrit  soit  bien  etablies.  On  remarquera  que,  dans 
sa  description  symptomatologique,  il  evite  de  se  prononcer 
sur  certains  points  importants  tels  que  : la  fievre,  I’etat  de 
la  contractility  electrique,  et  I’atrophie  musculaire.  Get 
oubli  n’est  certainement  pas  involontaire,  car  dans  le  cas 
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qui  fait  Tobjet  de  sa  communication  tous  ces  points  sont 
soigneusement  notes  : le  malade  n’avait  pas  de  fievre,  Tirri- 
tabilite  musculaire  etait  normale  partout,  et  il  n’y  avait 
pas  trace  d’atrophie  musculaire  (il  est  vrai  de  dire  que  la 
mort  survint  apres  huit  jours  de  maladie).  Mais  il  est  pro- 
bable que  dans  les  cas  qu’il  avait  sous  les  yeux,  et  dont  il  a 
eu  le  tort  de  ne  pas  nous  laisser  Tindication  bibliographique, 
Landry  avait  observe  des  differences  assez  importantes 
dans  I’expression  symptomatique  de  la  paralysie  ascendante 
aigue,  ce  qui  justiflerait  cet  oubli. 

Il  est  egalement  important  de  constater  les  reserves  fort 
judicieuses  de  I’auteur  relativement  a la  pathogenie  de  I’af- 
fection  qu’il  decrit.  Rien  en  effet  ne  laisse  voir  que  Landry 
etait  incline  a penser  que  la  paralysie  ascendante  aigue 
etait  due  a une  alteration  des  nerfs  periptieriques,  comme 
d’aucuns  Font  pretendu. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  tel  qu'il  est,  ce  travail  de  Landry 
a le  grand  merite  de  fixer  pour  la  premiere  fois  les  traits 
de  la  forme  de  paralysie  qui  porte  son  nom.  Est-ce  a dire 
que  cette  affection  n’etait  pas  connue  avant  lui  ? Evidem- 
ment  non.  Elle  a ete  certainement  observee  de  tout  temps. 
Ollivier  d’ Angers,  pour  ne  parler  que  de  cet  auteur,  dit,  en 
parlant  des  congestions  des  veines  rachidiennes  : 

Telle  est  la  source  de  cet  engourdissement  plus  ou  moins  dou- 
loureux des  membres,  avec  affaiblissement  du  mouvement,  qu’on 
observe  chez  certains  individus,  et  qui  s’etend  successivement 
des  membres  inferieurs  au  tronc  et  aux  membres  superieurs.  Les 
malades  restent  couches  sur  le  dos  dans  un  etat  de  paralysie 
generate,  mais  incomplete ; les  mouvements  du  thorax  sont  quel- 
quefois  ralentis,  et  la  respiration  qui  d’ailleurs  est  rdguliere 
semble  ne  s’op^rer  que  par  faction  des  muscles  respirateurs 
externes  et  par  le  diaphragme ; la  circulation  generate  ne  parait 
pas  sensiblement  influenc^e  par  cette  torpeur  du  tronc  et  des 
membres. 

Dans  cette  paralysie  incomplete,  il  n’est  pas  rare  de  voir  les 
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malades  recouvrer  peu  a peu  le  mouvemeat  et  la  sensibilite  et 
les  symptomes  disparaitre  graduellement  de  haut  en  bas.  Les 
fonctions  du  rectum  et  de  la  vessie  surtout,  sent  peu  troublees, 
et  les  facultes  intellectuelles  restent  intactes. 

Avant  d’aller  plus  loin,  j’insisterai  sur  cette  derni^re  circons- 
tance  pour  faire  ressortir  la  difference  qui  existe  entre  cette 
paralysie  g^nerale  incomplete  et  celle  qu’on  observe  assez  sou- 
vent  chez  les  alienes,  etc.,  etc.,  (1) 

Ce  passage  etablit  sans  contestation  possible  qu’Ollivier 
d’ Angers  connaissait  bien  la  paralysie  ascendante  aigiie.  Au 
surplus,  le  lecteur  trouvera  k la  IP  partie  le  resumd  de 
quatre  observations  empruntdes  a son  Traite  des  maladies 
de  la  moelle  epiniere.  L’une  d’elles  lui  avait  6te  communi- 
quee  par  Dance  (V.  Obs.  I-IV). 

Parmi  les  autres  auteurs  qui  n’ignoraient  pas  I’affection 
qui  nous  occupe,  ona  coutume  de  citer  les  noms  de  Sandras  (2) 
de  Graves  (3)  et  de  Macario.  Ce  dernier  en  a relate  deux 
cas  qui  I’avaient  vivement  impressionne  dans  le  Bulletin 
general  de  therapeutique  de  1850.  (V.  Obs.  V-VI). 

A partir  de  la  publication  de  Landry  les  observations  de 

(1)  Ollivier  d’ Angers.  Traite  des  maladies  de  la  moelle  epi- 
nidre,  3®  edition,  Paris,  1837.  T.  II,  p.  20. 

(2)  Cela  ressort  bien  plutot  de  la  lecture  des  CEuvres  de  Landry 
{Recherches  sur  les  causes  et  les  indications  curatives  des  mala 
dies  nerveuses.  Paris  1855)  que  de  celles  de  Sandras.  Dans  son 
Traite  pratique  des  maladies  nerveuses^  Paris,  1851,  t.  II.  p.  87, 
il  est  en  elfet  question  d’une  paralysie  generale  progressive  dis- 
tincte  de  celle  des  alienes  mais  les  faits  rapportes  par  T auteur 
sont  des  cas  d’atrophie  musculaire  progressive,  de  polyne- 
vrite,  etc.,  etc...  affections  qui  n’etaient  pas  encore  classees. 

Sandras  a propos  de  cette  paralysie  generale  progressive  dis- 
tincte  de  celle  des  alienes,  dit  textuellement  kVdrciicXQpronostic  : 
« je  n’ai  jamais  observe  de  cas  dans  lequel  I’affection  ait  pris 
une  marche  aigue  et  rapidement  mortelle  ou  curable  ». 

(3)  Graves.  Legons  de  clinique  medicale.  Traduction  Jac- 
coud,  II®  edition,  Paris  1863,  t.  I,  p.  653.  La  chose  est  mise 
doute  par  Jaccoud. 
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paralysie  ascendante  aigue  se  multiplierent  et  si  nous  sui- 
vons  Fordre  chronologique  nous  aurons  k citer  les  noms  de 
Kussmaul,Liegard  (de  Caen)Leudet,Bablon,  Pellegrino  Levi, 
Caussin  (de  Ligny)  Hayem,  Bourdillat,  Labadie-Lagrave 
et  Chalvet. 

Pour  etudier  ces  observations  avec  fruit  et  en  tirer  des 
conclusions,  il  est  indispensable  de  les  classer ; c’est  ainsi 
que  nous  envisagerons  successivement ; 

Les  cas  suivis  de  guerisons. 

— — mort  sans  autopsie. 

— — — avec  — 

a)  Cas  suivis  de  guerison.  (Liegard  de  (Caen)  Leudet,  La- 
badie-Lagrave). 

Nous  avons  peu  de  chose  a dire  de  ces  observations  qui 
n’interessent  pas  directement  la  these  que  nous  voulons 
soutenir  : cependant  le  cas  de  M.  Labadie-Lagrave  nous 
fournit  I’occasion  de  formuler  une  remarque  generate  qui 
s’applique  a beaucoup  de  faits  publies  sous  Fetiquette 
<c  paralysie  ascendante  aigue  ». 

Le  malade  deM.  Labadie-Lagrave  avait  presente  de  Fhype- 
resthesie  cutanee  et  musculaire,  de  la  douleur  a la  pres- 
sion  des  masses  lombaires,  de  la  diminution  de  la  contractilite 
electrique  allant  presque  jusqu’a  Fabolition,  de  Fatrophie 
musculaire. 

Or  Vulpian  (1),  analysant  cette  observation,  en  faisait  une 
meningo-myelite  progressive  parce  que,  disait-il,  les  signes 
enumeres  plus  haut  n’appartiennent  pas  au  syndrome  de  la 
paralysie  cescendante  aigue.  Sans  vouloir  nous  poser  comme 
juge,  nous  dirons  simplement  ceci  : 

Les  symptomes  vises  par  Vulpian  sont  precisemeni  ceux 
sur  lesquels  Landry  avait  evite  de  se  prononcer  ou  plutot 

(1)  Vulpian.  Maladies  du  systeme  nerveuoo^  1879.  Mai.  de  la 
moelle,  p.  195, 


■v. 
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ceux  k propos  desquels  il  avait  notd  des  divergences  assez 
importantes  dans  les  cas  qu’il  avait  sous  les  yeux  ; mais,  et 
c’est  Ik  le  point  important,  croyons-nous,  le  malade  de 
M.  Labadie-Lagrave  presentait  une  paralysie  motrice  et 
purement  motrice  sans  qu’il  y eut  la  moindre  paralysie  du 
sentiment,  il  n’avait  pas  de  contracture,  pas  d’eschare  etc. 
Bref,  si  Ton  considere  en  plus  que  I’observation  date  de  1869 
on  sera  pent  etre  moins  sdvereque  Vulpian  qui  se  refusait 
a I’admettre  dans  le  cadre  de  la  paralysie  ascendante  aigue, 
d’aiitant  plus  que  cet  auteur  discutait  le  diagnostic  de 
M.  Labadie-Lagrave  surtout  parce  que  le  malade  avait 
gueri.  Or  Vulpian  n’admettait  pas  que  Ton  put  guerir  d’une 
paralysie  ascendante  aigue,  opinion  certainement  trop 
exclusive  et  qui  parait  d’autant  plus  exageree  qu’il  con- 
naissait  bien  les  travaux  de  Landry  lequel  avait  ecrit  en 
propres  termes  : « huit  fois  sur  dix,  cette  fatale  terminaison 
a pu  etre  evitde  ». 

N’empeche  que  le  celebre  physiologiste  avait  raison  de 
dire  (eod.  loco,p.  195)  : « Il  faut  proceder  avec  une  grande 
rigueur,  lorsqu’il  s’agit  d’un  ensemble  de  faits  qui  paraissent 
constituer  un  groupe  nosotaxique  special  : sous  peine  d’eta- 
blir  la  confusion  ou  Ton  veut  faire  de  I’ordre,  on  doit  se 
garder  d’admettre  dans  ce  groupe  des  cas  disparates  et  il 
est  necessaire  de  soumettre  chaque  observation  a une 
severe  critique  avant  d’en  faire  usage  ». 

Ceux  qui  ont  publie  des  cas  de  paralysie  ascendante 
aigue  n’avaient  certainement  pas  presents  a I’esprit  ces 
sages  conseils  de  Vulpian  car  on  trouve  des  diflerences 
notables  dans  le  detail  des  symptomes  que  presentaient  les 
malades  faisant  le  sujet  de  ces  cas,  tant  et  si  bien  qu’il 
semble  que  Ton  n’ait  retenu  de  la  description  de  Landry 
qu’une  chose,  I’ascendance  de  la  paralysie.  Nous  aurons 
d’ailleurs  I’occasion  de  revenir  sur  ce  point. 

&)  Cassuivisde  mor^.  (Caussin  de  Ligny,Leudet,Bablon,Pel- 
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legrino  Levi;  Hayem,  Harley  et  Lockart-Clarke,  Bourdillat, 
Chalvet.) 

Nous  ne  ferons  qu’indiquer  Tobservation  de  Caussin  (de  Li- 
gny)(Obs.XI)  qui  nefutpas  suivie  d’autopsie,  mais  nous  nous 
arreterons  surles  autres  cas  qui  pretent  a plusieurs  reflexions. 

1®  Et  d’abord,  dans  la  plupart  des  cas,  on  se  contente 
d’un  examen  macroscospique,  examen  tout  a fait  insuffisant. 

2®  Le  systeme  nerveux  periphdrique  ne  fut  examine  que 
dans  deux  cas,  parLeudet,  (Obs.XIII),  qui  note  une  ndvrite 
du  sciatique  et  par  Cornil  (Obs.  XV,  Pellegrino  Levi)  qui 
ne  reussit  pas  a trouver  la  moindre  lesion  dans  le  sympathique 
et  le  pneumogastrique. 

3®  L’examen  microscopique  fait  par  des  hommes  comme 
Ranvier,  Cornil,  Ch.  Robin,  Hayem,  n’aboutit  qu’a  constater 
soit  I’integrit^  des  centres  nerveux,  soit  des  alterations 
tout  a fait  insufflsantes  pour  expliquer  les  symptomes  ob- 
serves pendant  la  maladie.  Harley  et  Lockart-Clarke  seuls 
n’hesitaient  pas  a mettre  sur  le  compte  de  la  disintegration 
granuleuse  de  certaines  parties  des  cordons  anterieurs  de  la 
moelle,  les  accidents  presentes  par  leur  malade. 

Depuis,  Westphal,  dans  un  memoire  dont  nous  parlerons 
plus  loin,  s’est  demande  si  les  alterations  decrites  par  ces 
auteurs 'n’etaient  pas  d’ordre  cadaverique. 

L’observation  de  M.  Pellegrino  Levi  est  tiree  d’un  me- 
moire de  cet  auteur  « sur  laparalysie  ascendante  aigue  » (1); 
ce  travail  est  interessanta  plusieurs  titres  ; c’est  d’abord  la 
premiere  monographie  sur  la  question  ; ensuite  il  contient 
la  communication  orale  suivante,  p.  131 : 

« On  peut  des  a present  etablir  avec  M.  Landry,  dit  I’au- 
teur,  que  la  particulariti  remarquable  constituee  par  la 

(1)  Pellegrino  Levi.  Contribution  a I’etude  de  ta  paralysie  as- 
cendante aigue  ou  extenso-progressive  aigue.  Arch. gen.  demed.., 
1865,  vol.  I,  p.  129. 
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generalisation  rapide  de  la  perte  du  rnouveraent  volontaire 
doit  etre  uniquement  envisagee  comme  une  simple  forme 
pathologique  bien  plutot  que  comme  une  veritable  entite 
morbide  ». 

Nous  y trouvons  aussi  la  relation  de  la  mort  de  Cuvier  que 
nous  donnons  plus  loin  (Obs.  XVI.  Cette  observation  est  le 
premier  exemple  authentique  de  paralysie  descendants  ai- 
Dans  ce  cas  en  effet  la  perte  de  lamotilite  s’etaitfaite  de 
haut  en  bas  au  lieu  de  proceder  de  bas  en  haut,  ce  qui  cons- 
titue  une  forme  speciale  de  la  maladie  de  Landry. 

L’examen  de  Kiener  (Obs,  de  Chalvet)  merite  d’etre  cite 
car  nous  aurons  a y revenir  a propos  de  I’opinion  de  Petit - 
fils.  Apres  avoir  constate  une  legere  augmentation  de  vo- 
lume et  une  teinte  jaune  rosee  de  la  substance  grise  de  la 
moelle,  I’auteur  note  au  microscope  : « 1°  Un  tres  beau 
lacis  reticule  de  lanevroglie  renfermant  des  noyaux  et  des 
cellules  ; 2°  des  vaissaux  de  toutes  dimensions  n’otfrant 
point  d’alterations  de  la  paroi,  contenant  des  hematies  em- 
pilees  ou  nageant  dans  un  liquide  jaunatre  ; 3°  un  liquide 
semblable  acelui  qui  est  contenu  dans  les  vaisseaux  et  dans 
les  mailles  du  reticulum  de  la  nevroglie.  Ce  liquide  doit 
avoir  une  certaine  consistance,  car  il  ne  se  mele  pas  avec 
I’eau  ni  avec  la  glycerine  des  preparations  ; 4°  les  tubes 
nerveux  ne  paraissent  pas  alteres  ; les  cellules  nerveuses 
ont  une  coloration  jaunatre.  Elies  paraissent  tumefiees,  plus 
transparentes  qu’a  I’etat  normal.  Le  protoplasma  montre  des 
granulations  suspendues  dans  un  liquide  jaunatre  analogue 
a celui  qui  remplit  les  vaisseaux  sanguins  : le  noyau  est 
arrondi,  vesiculeux,  incolore  ou  plus  faiblement  colore  que 
le  protoplasma.  » 

C)  Gubler.  Des  paralysies  dans  leurs  rapports  avec  les  mala- 
dies aigues  et  specialement  des  paralysies  astheniques  diffuses 
des  convalescents.  Arch,  gener.  de  Med.,  '860-1861. 
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Enfin  il  n’est  peut-etre  pas  inutile  de  rappeler  que  Gu- 
bler  (1)  dans  le  service  duquel  Landry  avait  pu  observer  son 
malade,  classait  les  cas  de  ce  genre  parmi  les  paralysies 
astheniques  diffuses  des  convalescents. 

En  resume,  pendant  la  pbriode  que  nous  etudions,  la  para- 
lysie  ascendante  aigue,  qu’elle  fut  considdree  corame  une 
paralysie  essentielle  (Landry),  comme  une  paralysie  asthe- 
nique  diffuse  des  convalescents  (Gubler,  Levi)  etait  un  « etat 
pathologique  absolument  inconnu  au  point  de  vue  anato- 

mique  » et  c’etait  la  une  des  conclusions  de  la  these  de  Chal- 
vet  (1871). 

CHAPITRE  II.  — Periode  qui  s’etend  depuis  favenement  de  la  polio- 
myelite  anterieure  aigue  jusqu’a  favenement  de  la  polynevrite. 
Une  tendance  se  manifeste  a rattacher  la  paralysie  ascendante  a 
la  poliomyelite  anterieure  aigue. 

Nous  void  arrives  k 1872.  A cette  date  parait  la  3«  edi- 
tion du  Iraite  de  V electrisation  localisee  Duchenne  de 
Boulogne,  ou  Ton  trouve  la  premiere  description  complete 
de  la  paralysie  spinale  anterieure  aigue  de  I’adulte. Duchenne 
etudiait  cette  affection  depuis  longtemps,  mais  il  ne  le  de- 
crivit,  nous  le  repetons  que  dans  sa  3®  edition,  et  par  une 
sorte  d’induction  geniale,  raisonnant  par  analogie  avec  les 
faits  de  paralysie  infantile  dont  I’anatomie  pathologique 
etait  parfaitement  connue,  il  ecrivait  (p.  444),  « I’atrophie 
des  cellules  spinales  anterieures  de  la  moelle  est  tres  pro- 
bablement  la  lesion  anatomique  principale  de  cette  espece 
de  paralysie  spinale  aigue  de  I’adulte  ». 

Au  nom  de  Duchenne,  il  est  juste  a joindre  ceux  de  Moritz 
Meyer,  de  Charcot  et  de  Gombault.  Ce  dernier,  en  effet  pu- 
bliait  1 annee  suivante  (1873)  I’autopsie  que  Ton  a coutume 
de  citer  comme  la  premiere  etablissant  les  lesions  des 
comes  anterieures  de  la  moelle  dans  la  paralysie  spinale 
anterieure  aigue.  {Arch,  de  phys.,  1873,  n“  1,  p.  80.) 
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Or,  Duchenne  de  Boulogne  vivait  a la  meme  epoque  que 
Landry,  Duchenne  de  Boulogne  qui  avait  si  bien  su  indivi- 
dualiser  plusieurs  affections  nerveuses  non  classees  avant 
lui,  devait  certainement  connaitre  la  paralysie  ascendante 
aigue.  Effectivement  s’il  n’est  pas  question  de  cette  forme 
de  paralysie  dans  la  1’’®  edition  de  son  electrisation  localisee, 
on  trouve  a partir  de  la  2®  edition  des  passages  qui  y font 
nettement  allusion  et  que  nous  croyons  devoir  citer. 

Dans  la  2®  edition  de  I’electrisation  localisee,  apres  avoir 
parle  d’une  paralysie  generale  spinale  distincte  de  celle 
des  alienes,  Duchenne  de  Boulogne  ecrit  textuellement, 
p.  272; 

« Sous  le  nom  de  paralysie  ascendante  aigue,  M.  Landry  a 
decrit  recemment  une  paralysie  qui  attaque  primitivement 
les  membres  inferieurs  et  se  generalise  ensuite  en  gagnant 
les  membres  superieurs.  Cette  affection  est  apyretique  ; sa 
marche  est  rapide  ; elle  se  termine  en  quelques  jours  par  la 
mort ; son  autopsie  n’a  revele  jusqu’a  present  aucune  lesion 
organique  appreciable. 

Tout  le  monde  remarquera  sans  doute  la  grande  ressem- 
blance  qui  existe  deja  entre  la  paralysie  ascendante  aigue 
de  M.  Landry  et  la  paralysie  generale  spinale  qui  peut  aussi 
se  terminer  en  quelques  jours  par  la  mort.  J’en  ai  recueilli 
un  cas,  en  1853,  a Thopital  de  la  Charite  (1).  Dependant  ces 
deux  affections  se  distinguent  entre  elles  par  un  signe  tire 
de  I’etat  de  la  contractilite  electro-musculaire.  Dans  ma 
paralysie  generale  spinale,  cette  propridte  est  diminude  ou 
abolie.  M.  Landry  dit  qu’elle  est  au  contraire  normale  dans 
sa  paralysie  ascendante  aigue  qu’il  a observee. 

Bien  que  je  n'ai  pas  encore  rencontre  cette  derniere  af- 
fection sans  affaiblisssement  ou  peide  d.e  la  contractilite 
electro-musculaire,  les  faits  rapportes  par  M.  Landry,  pa- 


(1)  V.  Obs.  XXIV. 


raissent  minutieusement  observes.  L’exploration  41ectro- 
luusculaire  a et4  faite  avec  soin  et  sous  les  yeux  de  M.  Gubler. 
Je  les  crois  done  parfaitement  exacts.  II  est  seulement  a re- 
gretter  que  M.  Landry  ait  donne  a cette  affection  une  de- 
nomination deja  ancienne  et  qui  a etd  tiree  d’un  caractere 
commun  a plusieurs  affections  musculaires  ». 

Dans  la  3®  edition,  ce  passage  est  completement  supprime, 
de  plus,  Tobservation  dont  il  est  question  et  que  nous  don- 
nons  plus  loin  (Obs.XXIV)  estclassee  comme  voriete  diffuse 
de  \diparalysie  spinale  aigue  de  I’adulte.  Cette  meme  edition 
contient  un  chapitre  entier  consacre  a la  paralysie  generale 
spinale  anterieure  subaigue  dans  lequel  sont  reunis  des  faits 
d’ordre  disparate.  Au  reste,  nous  ne  pouvons  mieux  faire 
que  de  donner  Topinionde  Charcot  sur  ce  point;  ce  dernier, 
apres  avoir  passe  en  revue  les  faits  concernant  la  maladie 
qu’il  etait  le  premier  a biendecrire  (la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique)  a ecrit  : 

« M.  Duchenne  de  Boulogne,  dans  la  nouvelle  edition  de 
son  livre  (IIP)  a ouvert  sous  le  titre  de  paralysie  spinale 
diffuse  subaigue  un  chapitre  on  figure  un  des  cas  recueillis 
a la  SalpMriere,  dans  mon  service,  relatif  a la  sclerose 
laterale  amy otropMque . Le  chapitre  renferme,  de  plus,  un 
grand  nombre  elements  liHerogenes  qui  n’ontpu  etre  clas- 
ses ailleurs.  La  plus  grande  partie  des  amyotrophies  spi- 
nales  chroniques  deuteropathiques  s’y  trouvent  rassemblees 
sous  une  meme  denomination.  Evidemment,  cc  ne  saurait 
etre  la  qu'un  chapitre  d’attente,  une  sorte  de  caput 
moy  tuum  qui  demande  un  remaniement  complet  » (1). 

C’est  en  vain  que  nous  avons  cherche  dans  ce  chapitre 
une  allusion  a la  paralysie  ascendante  aigue  de  Landry ; 
neanmoins,  a cette  epoque,  la  paralysie  ascendante  aigue 

(1)  Charcot.  Legon  sur  les  mal.  du  systeme  nerveux,  t.  II,  3® 
edition,  p.  230. 
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de  Landry  devait  etre  tout  a fait  confondue  avec  la  paralysie 
spinale  aiiterieure  subaigue  de  Duchenne  puisque  un  dleve 
de  la  Salpetriere,  Petitfils,  etablissait  une  comparaison  entre 
la  pa7xilysie  spinale  aigue  et  la  paralysie  ascendante  aigue 
{;parahjsie  spinale  anterieure  suhaigue  de  M.  Du- 
clienne  » (1). 

L’auteur  ajoutait  sagement  : 

« L’entreprise  offre  certaines  difflcultesque  nous  ne  pour- 
rions  pas  resoudre  avec  toute  la  nettete  desirable,  d’autant 
mieux  que  I’etat  actuel  de  la  question  ne  permet  pas  une 
solution  definitive.  Quoiqu’il  en  soit,  nous  dirons  maintenant 
que  nous  ne  ferons  qu’appuyer  sur  les  considerations  deja 
emises  par  certains  auteurs  sur  ce  sujet.  Nous  citerons  en 
particulier  M.  le  professeur  Charcot,  M.  Duchenne,  M.  Gom- 
bault )). 

Toute  cette  partie  de  la  these  de  Petitfils  est  h lire.  On  ne 
sera  pas  longtemps  a s’apercevoir  que  Ton  ne  s’entendait 
deja  plus  au  simple  point  de  vue  clinique  sur  le  syhdrome 
decrit  par  Landry. 

Quant  au  point  de  vue  pathogenique,  (toujours  si  Ton  en 
croit  Petitfils), Duchenne,  Charcot  et  Gombault  pensaient  que 
la  paralysie  ascendante  aigue  n’etait  qu’une  espece  de  pa- 
ralysie par  atrophie  des  cellules  antdrieures  de  la  moelle, 
p.  96 : 

« La  paralysie  ascendante  aigue  tiendrait  ainsi  le  milieu 
entre  la  paralysie  spinale  aigue  de  I’enfant  et  de  I’adulte,  et 
I’atrophie  musculaire  progressive.  Le  processus  inflamma- 
matoire  qui  affecte  un  mode  si  rapide  en  general  dans  la 
paralysie  infantile  et  si  lent  dans  I’atrophie  musculaire  pro- 
gressive, aurait  ainsi  une  forme  intermediaire  dans  la  para- 
lysie ascendante  aigue.  M.  Charcot  pense  qu’il  est  bon  de 

(1)  Petitfils.  Considerations  sur  I’atrophie  aigue  des  cellules 
motrices.  These  de  Paris,  1873,  p.  83. 
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r^unir  ces  affections  qui  avaient  et6  s6parees  en  nosogra- 
phie  comme  s’il  s’agissait  la  d’affections  distinctes  ». 

Et  plus  loin,  p.  97  : 

« En  rdsume  nous  pensons  que  le  groupe  des  paralysies 
ascendantes  aigues  renferment  des  faits  qui  doivent  etre 
ecartes  et  que  ceux  qui  restent  dans  le  cadre  de  la  maladie 
affectent  une  marche  variable.  Les  uns,  rapides,  se  rap- 
prochent  de  la  paralysie  sp  inale  aigue,  aussi  bien  par  les 
symptomes  qui  sont  les  memes  (?)  que  par  leur  generalisa- 
lion,et  le  fait  de  M.Kiener  (1)  montre  que  le  rapprochement 
peut  etre  constate  anatomiquement  (?).  Les  autres,  au  con- 
traire,par  leur  marche  plus  lente,  servent  de  liaison  entre 
la  paralysie  spinale  aigue  et  I’atrophie  musculaire  progres- 
sive ». 

On  voit  le  chemin  parcouru  en  peu  de  temps.  En  1871 
(These  de  Chalvet)  la  paralysie  ascendante  aigue  est  un  etat 
pathologique  absolument  inconnu  au  point  de  vue  anato- 
mique.  En  1873,  (These  de  Petitfils)  c’est  une  atrophie  sub- 
aigue  des  cellules  des  comes  anterieures. 

Sans  insister  da  vantage  sur  la  contradiction  qu’il  y avait  a 
attribuer  un  processus  subaigu  a une  affection  qui,  dans  les 
deux  cas  les  mieux  observes  (Landry,  Levi),  s’etait  terminee 
par  la  mort  au  bout  de  huit  jours,  il  importe  de  constater 
cette  tendance  a identifier  la  maladie  de  Landry  a la  polio- 
myelite  anterieure  aigue.  C’etait  la  en  effet  le  nom  propose 
par  Kussmaul  (2)  pour  designer  la  lesion  spinale  de  la  para- 
lysie infantile.  Le  mot  fit  fortune  et  bien  que  Charcot  ait 
tente  de  lui  substituer  celui  plus  exact  de  tephromyelite, 
c’est  le  premier  qui  a ete  conserve  par  I’usage,  servant  a 

(2j  II  s’agit  de  I’autopsie  du  malade  qui  fait  le  sujet  de  la  these 
de  Chalvet;  nous  avons  rapporte  textuellement  I’examen  de 
Kiener  a dessein. 

(1)  Berliner  Minische  Wochenschrift,  1874,  n°  1,  p.  3. 
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designer  soit  la  paralysie  infantile  soit  la  paralysie  spinale 
anterieure  aigue  de  Tadulte. 

II  est  juste  d’ajouter  que  cette  opinion  n’dtait  pas  donnee 
comme  une  solution  definitive. 

La  these  de  Petitfiis  contenait  en  outre  deux  observations 
dues  a M.  Bassereau,  interne  des  hopitaux,  qui  s’ecartaient 
notablement  du  type  clinique  du  malade  de  Landry.  L’au- 
topsie  de  ces  deux  cas  n’avait  pas  fait  avancer  la  question 
d’un  pas.  Dans  Tun  des  deux,  la  moelle,  examinee  au  mi- 
croscope par  MM.  Cornil  et  Ranvier,  etait  consideree  comme 
un  type  de  moelle  saine. 

Nous  passerons  rapidement  sur  les  cas  de  Levy  (1)  d’Ei- 
senlohr  (2),  d’Henry  (3),  publies  a la  meme  epoque,  mais 
nous  devons  insister  davantage  sur  les  legons  de  Vulpian,im 
travail  de  Von  den  Velden  et  un  memoire  de  Westphal. 

« Au  moment  meme  ou  Landry  faisait  paraitre  sa  note  dans 
la  Gazette  liehdomadaire,  dit  Vulpian  (4),je  venais  d’obser- 
ver  un  cas  tout  semblable  a celui  dont  il  donnait  la  relation. 
J’avais  reconnu  I’integrite  complete  de  la  moelle  cbez  le 
malade  que  j’avais  etudie  : du  moins,  avec  les  moyens  dont 
on  disposait  alors,  je  n’avais  constate  aucune  alteration  ; les 
cellules  nerveuses  examinees  apres  coloration  des  prepara- 
tions par  le  carmin  ammoniacal,  dont  on  commengait  a faire 
usage  en  France  m’avaient  paru  entierement  saines ; le 
noyau,  le  nucleole  et  les  prolongements  de  ces  cellules 

(1)  V.  Obs.  XXI-XXVIII. 

(2)  V.Obs.  XX.  Cette  observation, publiee  sous  iQiiivQdie paralysie 
spinale  aigue  est  bien  nettement  une  paralysie  ascendante  aigue 
pure  et  simple.  Le  malade  avait  gueri  sans  atrophie  musculaire 
consecutive,  etles  reactions  electriques  avaient  toujours  ete  nor- 
males. 

(3)  V.  Obs.  XXV. 

(4)  Vulpian.  Cours  de  pathologie  experimentale.  Legons  sur  les 
maladies  du  systeme  nerveux.  Maladies  de  la  moelle, p.  189  etsuiv. 
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6taient  dans  I’dtat  le  plus  normal.  L’observation  que  j’avais 
envoyee  a Landry  pour  qu’il  put  I’utiliser  dans  un  travail 
ultdrieur  n’a  pas  dte  publide,  parce  que  ce  medecin  si  dis- 
tingue fut  malheureusement  enleve  k la  science  peu  de 
temps  apres  ». 

S’appuyant  ensuite  sur  la  clinique  et  I’anatomie  patholo- 
gique,  Vulpian  exposait  les  raisons  qui  lui  faisaient  consi- 
derer  la  paralysie  ascendante  aigue  comme  une  affection 
distincte  de  la  myelite  : absence  de  troubles  des  sphincters, 
de  rachialgie,  de  reactions  electriques  anormales,  etc.,  etc. 
Absence  de  lesions  medullaires  k I’examen  microscopique, 
alors  que  dans  la  myelite  les  Idsions  sent  notables  et  peuvent 
se  produire  en  huit,  six  et  quatre  jours. 

« Mais  ajoutait-il,  cette  opinion  (que  la  paralysie  ascen- 
dante aigue  n’est  qu’une  myelite  aigue)  ne  doit  pas  etre 
repoussde  absolument 

« Je  crois  que  la  seule  conduite  sage  a tenir  en  presence 
des  obscurites  qui  environnent  encore  la  question,  consiste 
a attendee  que  des  lumieres  nouvelles  jaillissent  de  recher- 
chesplus  appro fondies... 

« Si  Ton  n’a  pas  trouve  d’alterations  histologiques  jusqu’a 
present,  malgre  les  efforts  d’investigateurs  tels  que  MM.  Cor- 
nil,  Hayem,  Westphal,  etc.,  etc.,  on  ne  pent  affirmer  que 
ces  lesions  fassent  absolument  defaut.  II  est  permis^de  sup- 
poser  que  de  nouveaux  perfectionnements  de  I’histologie 
nous  fourniront  les  moyens  de  decouvrir  des  .modifications 
dans  ces  cas.  Quelles  qu’elles  soient,il  y a des  modifications, 
cela  est  incontestable;  nous  ne  pouvons  pas  concevoir  les 
choses  autrement.  Tout  trouble  permanent  d’une  fonction 
implique  necessairement  une  modification  materielle  des 
elements  anatomiques  qui  concourent  a cette  fonction... 

« Tant  done  que  nos  connaissances  n’auront  point  fait  de 
nouveaux  pas,  je  crois  qu’il  est  bon  de  faire  une  place  k 


— 26  — 


part,  dans  la  pathologie  mddullaire,  pour  la  maladie  de 
Landry,  je  veux  dire  pour  la  paralysie  ascendante  aigue.  » 
Vulpian  avait  bien  raison  de  se  montrer  aussi  reserve.  En 
eifet,  Von  den  Velden  (1),  a I’autopsie  d’un  cas  pris  dans  le 
service  de  Leyden  en  1877,  trouvait  une  myelite  diffuse  et 
s’elevait  centre  I’opinion  de  ceux  qui  avaient  soutenu  a la 
suite  de  Duchenne,  que  la  paralysie  ascendance  aigue  de- 
pendait  d’une  atrophie  des  cellules  ganglionnaires. 

D’ailleurs,  dans  un  memoire  important  paru  I’annee  pre- 
cedente,  Westphal  avait  deja  combattu  cette  doctrine  de 
I’identiflcation  de  la  paralysie  ascendante  aigue  a la  polio- 
myelite  anterieure.  Apres  avoir  donne  la  relation  de  quatre 
cas  dont  Tun  s’ecartait  notablement  du  type  decrit  par 
Landry,  mais  pouvait  se  rattacher  a celui  de  Cuvier,  I’au- 
teur  constatait  qu’il  lui  avait  ete  impossible  de  mettre  en 
Evidence  une  alteration  des  centres  nerveux  dans  aucune 
des  quatre  autopsies.  Un  fragment  du  nerf  crural  examine 
a I’etat  frais  et  apres  durcissement,  n’avait  pas  donne  plus 
de  resultat  (V.  Obs.  XXVIII-XXXI). 

Reprenant  ensuite  I’historique  de  la  question,  Westphal 
s’attachait  a demontrer  que  les  alterations  trouvees  a I’au- 
topsie  des  cas  de  Hayem,  Harley  etLockart-Clarke,  Chalvet, 
n’avaient  aucun  caractere  pathologique,  puis  il  s’elevait 
conire  la  these  de  Petitfils  qui,  comme  nous  venons  de  le 
voir,  cherchait  a rapprocher  la  paralysie  ascendante  aigue 
de  la  paralysie  spinale  anterieure  aigue. 

Pour  Westphal,  les  deux  maladies  etaient  a separer  : 
D’abord  au  seul  point  de  vue  clinique  : 1°  Parce  que 
I’excitabilitd  electrique  est  normale  dans  la  premiere  (ma- 
ladie de  Landry)  alors  qu’elle  est  abolie  dans  la  seconde 
(paralysie  spinale  anterieure  aigue).  Nous  ferons  remarquer 
que  tel  n’etait  pas  I’avis  de  Duchenne  de  Boulogne  quinze 
ans  auparavant  (V.  supra,  p.  20). 

(1)  V.  Obs.  XXXII. 
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2°  Parce  que  la  pafalysie  ascendante  aigue  de  Landry 
compte  parmi  ses  manifestations  essentielles  des  symptomes 
biilbaires,  ceux-ci  pouvant  suivre  on  prbcbder  la  paralysie 
aux  membres,  tandis  que  dans  les  cas  de  paralysie  spinale 
anterieure  aigue,  les  fonctions  de  la  moelle  allongde  sont 
presque  toujours  respectdes. 

Puis  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  : parce  que 
aucune  autopsie  n’avait  encore  montrd  I’atrophie  des  cel- 
lules ganglionnaires  comme  seule  en  cause  dans  la  para- 
lysie ascendante  aigue. 

Pour  ces  raisons  et  jusqu’a  plus  ample  informe,  Westphal 
pensait  qu’il  y avait  lieu  d’etablir  une  distinction  entre  (jes 
deux  formes  morbides  et  que  dans  les  deux  cas,  le  siege  de 
I’affection  etait  distinct. 

« Celan’exclut  pas,  ajoutait-il,  la  possibilitd  del’existence 
d’autres  formes  morbides  se  traduisant  par  des  manifesta- 
tions analogues.  C’est  ainsi  qu’il  m’est  permis  d’annoncer 
que  le  professeur  Eichhorst  a observe  un  cas  mortel  de 
paralysie  ascendante  aigue,  ou  les  differents  groupes  de 
muscles  out  ete  successivement  envahis  par  la  paralysie  et 
avaient  perdu  du  meme  coup  leur  excitability  faradique. 
L’examen  a demontre  qu’il  s’agissait  d’un  pro- 

cessus morbide  aigu  des  nerfs  peripheriques.  » 

CHAPITRE  III.  — Avenement  de  la  polynevrite.  P6riode  contempo- 
raine.  Une  tendance  se  manifeste  a rattacher  la  paralysie  ascen- 
dante  aigue  a la  polynevrite.  Avenement  de  la  theorie  du  neurone 
qui  nous  fait  entrevoir  des  relations  etroites  entre  la  paralysie 
extenso-progressive  aigue,  la  poliomyelite  anterieure  aigue  et  la 
polynevrite  aigue. 

Cette  observation  d’Eichhorst  (1)  (1877)  dont  il  est  parld 
dans  le  memoire  de  Westphal,  marque  une  nouvelle  phase 


(1)  V.  Obs.  XXXIV. 


dans  Fhistoire  de  la  paralysie  ascendante  aigue.  C’etait  un 
cas  unique,  disait  Fauteur,  de  nevrite  aigue  multiple  ay  ant 
simule  la  marche  de  la  paralysie  ascendante  aigue. 

Or,  aFepoque  ou  Eichhorst  ecrivait  cela,  la  question  des 
nevrites  peripheriques,  des  polyndvrites,  etait  encore  com- 
pletement  al’etat  d’enfance.  En  vain,  treize  ans  auparavant 
Dumenil,  de  Rouen,  avait-il  publie  un  cas  de  « paralysie 
peripherique  du  mouvement  et  du  sentiment  portant  sur 
les  quatre  membres  avec  atrophie  des  rameaux  nerveux  des 
parties  paralysees»  (1),  en  vain  avait-il  attire  Fattention  sur 
Fetude  des  alterations  du  systeme  nerveux  peripherique, 
convaincu  disait-il,  que  bien  des  paralysies  de  cause  obscure 
ont  leur  point  de  depart  dans  de  veritables  nevrites  sponta- 
ndes  : Dumenil  soulignait  de  plus  la  ressemblance  cliniqus 
deson  cas  avec  ceux  que  Duchenne  de  Boulogne  decrivait 
sous  le  nom  de  « paralysie  generale  spinale  »,  et  il  revenait 
plus  longuement  sur  le  meme  sujet  deux  ans  plus  tard. 
Malgre  tout,  la  question  ne  fit  pas  un  pas  en  avant  jusqu’au 
jour  ou  Eichhorst  publia  Fobservation  dont  nous  venons 
de  parler. 

II  est  bon  d’ajouter  que  deja  en  1876,  Dejerine  et  Goetz,  (2) 
dans  une  note  sur  un  cas  paralysie  ascendante  aigue 
avaient  mentionne  une  alteration  des  tubes  nerveux  d’une 
racine  anterieure  de  la  moelle  cervicale. 

« Bien  que  la  moelle  epiniere  dans  son  ensemble,  disaient- 
ils,  et  que  les  cellules  de  Faxe  gris  en  particulier  presentent 
leurs  caracteres  normaux,  il  y a cependant  une  modifica- 
tion quelconque,  de  nature  physico-chimique  peut-etre,  qui 
supprime  la  fonction  des  elements  nerveux  tout  en  respec- 
tant  leur  forme  exterieure  ; c’est  du  moins  pourle  moment 
la  seule  hypothese  qui  nous  paraisse  rendre  compte  de  Fab- 

(1)  Gazette  hebdomadaire  1864  p.  203. 

(2)  Arch,  de  Phys.,  1876,  p.  312  v.  Obs.  XXXIII. 
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sence  de  lesions  appreciablcs  a nos  moyens  actuels  d’inves- 
tigation. 

« Nous  devons  cependant  faire  des  reserves  sur  le  mode  de 
production  de  la  paralysie  dans  le  cas  actuel  ; en  effet  nous 
avons  constate  I’alteration  d’un  certain  nombre  de  tubes 
nerveuxd’une  racine  anterieure  a la  region  cervicale,  et  il 
serait  possible  que  des  alterations  semblables  eussent  ete 
observees  sur  d’autres  racines,  si  I’examen  eneut  ete  fait ; 
c’est  sur  ce  point  specialement  que  devront  porter  les 
recherches  dans  les  cas  analogues  au  notre,  car,  si  Ton  vient 
a trouver  des  alterations  des  racines  anterieures  dans  les 
dilferentes  regions  de  la  moelle,  la  paralysie  ascendante 
aigue  sera  alors  expliquee  d’une  faqon  beaucoup  pins  ra- 
tionnelle.  » 

Dans  sa  these  (1879)  Dejerine,  donnait  la  relation  de- 
taillee  d’un  nouveau  cas  a I’autopsie  duquel  il  avait  trouve 
la  moelle  absolumenl  normale  : en  revanche  il  signalait  le 
premier  des  alterations  de  nevrite  parenchymateuse  dans 
les  racines  anterieures  et  les  nerfs  peripheriques.  Dans  ce 
meme  travail,  Dejerine  se  livrait  a une  critique  serree  de 
I’observation  d’Eichorst  parce  que  dans  cette  derniere,  1°  il 
n’y  avait  pas  eu  d’examen  des  muscles  ni  des  racines  ante- 
rieures, et  2°  parce  que  les  lesions  constatees  sur  les  nerfs 
examines  consistaient  surtout  en  congestion  aboutissant  a 
I’hemorrhagie  interstitielle  alors  que  Ton  n’avait  note  ni  la 
multiplication  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  ni  la 
fragmentation  du  cylindre  axe,  phenomenes  constants  dans 
les  alterations  degeneratives  des  tubes  nerveux. 

Neanmoins,  la  preoccupation  de  I’existence  d’une  affection 
des  centres  toutes  les  fois  que  Ton  notait  un  trouble  de  la 
motilite  ou  de  la  sensibilite,  preoccupation  contre  laquelle 
Dumenil  s’etait  eleve  le  premier,  cette  preoccupation, 
disons-nous,  etait  si  forte,  que  Dejerine  ecrivait  comme 
4°  conclusion  de  sa  these  : 
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« Nous  ne  croyons  pas  que  cette  alteration  des  racines 
soit  primitive,  qu’elle  constitue  ^ elle  seule  la  lesion  de  la 
paralysie  ascendante  ; nous  croyons  plutot  qu’elle  est  con- 
secutive a une  alteration  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
epiniere,  alteration  qui  est  encore  inaccessible  a nos  moyens 
actuels  d’investigation,  mais  que  Ton  peut  regarder  comme 
probable  d’apres  la  marche  clinique  de  I’affection  ». 

Eichhorst  eut  done  le  merite  d’affirmer  le  premier  qu’une 
nevrite  peripherique  multiple,  une  polynevrite  peut  evoluer 
sousles  dehors  d’une  paralysie  ascendante  aigue. 

Leyden  de^'ait  aller  plus  loin  ; dans  un  memoire  (1)  paru 
I’annee  suivante  et  qui  eut  un  grand  retentissement,il  s’ele  vait 
centre  I’exclusivisme  de  la  doctrine  qui  consistait  a donner 
comme  substratum  anatomo-pathologique  une  poliomyelite  a 
toutes  les  paralysies  atrophiques.  II  pretendait  qu’au  con- 
traire,  un  grand  nombre  de  ces  paralysies  devait  etre  rat- 
tache  a une  lesion  des  ner^s  peripheriques,  a une  nevrite 
multiple.  Les  deux  processus,  central  et  peripherique,  pou- 

(1)  Leyden.  Neuritis  ou  poliomyelitis  [Zeitschrift  fur  klin.  med. 
1880  Bd.  I.  p.  387). 

Un  homme  31  ans,  a la  suite  de  prodromes  insidieux  est 
frappe  d’une  paralysie  qui  envahit  rapidement  les  membres  infe- 
rieurs  puis  les  membres  superieurs.  L’atrophie  suit  de  pres  la 
paralysie.  Reaction  de  degenerescence ; integrite  des  sphincters. 
Fievre  typhoi’de  intercurrente  et  mort. 

A I’autopsie,  on  constata  une  nevrite  degenerative  multiple 
intense  avec  cette  parti cularite  qu’il  existait  une  accumulation 
de  cellules  lymphoi'des  et  de  grosses  cellules  plates  autour  des 
vaisseaux  et  entre  les  libres  nerveuses  a la  face  interne  de  I’en- 
donevre.  Les  racines  anterieures  etaient  absolument  saines.  II 
n’en  etait  pas  de  meme  de  la  moelle  dans  laquelle  on  trouva  de 
petits  foyers  mydlitiques  dissemines.  De  plus,  dans  les  renfle- 
ments  cervical  et  lombaire,  les  cellules  ganglionnaires  etaient 
fortement  pigmentees  et  vacuolisees.  Pour  Leyden  il  ne  saurait 
etre  question  de  considerer  ces  lesions  spinales  comme  les 
causes  de  la  nevrite  peripherique. 
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vaient  d’ailleurs  s’associerpour  aboutir  a une  affection  aigue 
on  subaigue  a laquelle,  il  proposait  de  donner  le  nom  de 
« paralysie  atrophique  aigue  ou  subaigue  » qui  ne  prejugeait 
en  rien  le  siege  des  lesions. 

Comme  exemple,  Leyden  donnait  une  observation  se  rap- 
prochant  assez  par  sa  marche  de  la  paralysie  de  Landry  ou 
I’autopsie  fit  voir  unenevrite  degenerative  multiple  intense 
et  des  foyers  de  mydlite  avec  cellules  ganglionnaires  alte- 
rees  ; les  racines  anterieures  etaient  saines. 

A partir  de  ce  memoire,  la  polynevrite  prit  rang  en 
pathologie  nerveuse  pour  y occuper  une  place  prepondb- 
rante.  Nous  n’avons  pas  Tintention  de  citer  les  travaux  in- 
nombrables  qui  ont  ete  publies  dans  ces  vingt  dernieres 
annees  sur  cette  affection  . Nous  dirons  seulement, 
pour  bien  montrer  revolution  des  ideesque,  en  1889,  M™®De- 
jerine-Klumpke  (1),  dans  sa  remarquable  these,  pouvait 
pacler  de  la  paralysie  ascendante  aigue  de  Landry,  comme 
d’une  forme  generalisee  aigue  de  polynevrite.  Enfin  en  1890, 
M.  Dejerine  (2)  ecrivait  un  memoire  sur  la  nature  periphe- 
rique  de  certaines  'paralysies  dites  spinales  aigues  de 
Vadulte. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  pour  ce  qui  a trait  a la  paralysie 
ascendante  aigue,  de  nombreux  auteurs  purent  soutenir 
qu’elle  dependait  dans  certains  cas  d’une  lesion  des  nerfs 
peripheriques,  et  rien  que  d’une  lesion  decet  ordre. 

Ainsi  en  1887,  Pitres  et  Vaillard  (3)  revisant  les  observa- 
tions de  paralysie  ascendante  aigue  avec  autopsie,  faisaient 
remarquer  avec  raison  qu’a  cette  epoque  une  seule  etait 
complete,  c’est-a-dire  comprenait,  outre  Fexamen  du  sys- 

(1)  Dejerine-Klumpke.  Contribution  a I’btude  des  polyne- 
vrites  en  general  et  des  paralysies  et  atrophies  saturnines  en  par- 
ticulier.  These  de  Paris,  1889,  p.  47. 

(2)  Dejerine.  Arch,  dephys.,  1890,  n°  2,  V*  serie,  t.  II,  p.  248. 

(3)  \ . Obs.  LX. 


teme  nerveux  central,  celui  du  systeme  nerveux  periplie- 
rique  (Obs.  de  Schulz  et  Schultze).  Or,  ces  auteurs  avaient 
constatd,  a cote  des  lesions  de  la  moelle,  des  lesions  des 
nerfs.  En  se  basant  sur  I’autopsie  de  leur  cas  (mort  en  24 
heures  : moelle  et  bulbe  sains,  grosses  lesions  des  nerfs  pe- 
riphdriques),  Pitres  et  Vaillard  inclinaient  a voir  dans  la 
paralysie  ascendante  aigue,  dans  certains  cas,  une  atteinte 
primitive  du  systeme  nerveux  peripherique. 

Nauwerk  et  Barth  (1)  en  1889  abondaient  dans  le  meme 
sens,  dans  un  travail  critique  tres  remarquable  dont  les 
conclusions  sout  a citer  : 

« Une  paralysie  ascendante  typique  avec  troubles  mini- 
mes  de  la  sensibilite,  integrite  fonctionnelle  des  sphincters 
sans  diminution  de  I’excitabilite  electromusculaire  pent  con- 
duire  au  denouement  fatal,  sans  qu’on  puisse  mettre  en 
evidence  des  alterations  anatomiques,  ni  du  cote  du  sys- 
teme nerveux  central,  ni  du  cotd  du  systeme  nerveux  peri- 
pherique. )) 

((Jusqu’ici,  on  n’a  pas  fourni  la  preuve  certaine  comme 
quoi  une  affection  des  centres,  de  la  moelle  et  du  bulbe  en 
particulier,  pent  donner  naissance  au  tableau  clinique  d’une 
paralysie  ascendante  typique.  » 

« Si  on  etend  le  cadre  de  la  paralysie  de  Landry,  si  on  y 
fait  figurer  des  troubles  de  la  sensibilite  d’un  degre  plus 
considerable,  des  troubles  des  sphincters,  et  surtout  une 
diminution  ou  Pabolition  de  la  contractilite  electromuscu- 
laire, eventuellement  la  reaction  de  degenerescence,  on  se 
trouve  en  presence  d’un  certain  nombre  d’observations 
positives,  de  nature  a faire  admettre  une  affection  du  sys- 
teme nerveux  peripherique.  » 

(1)  Nauwerk  et  Barth.  Zur  patliologischen  Anatomie  der 
Landry'schen  Ldhmung.  Ziegler's  Beitrdge  zur  pathologischeii 
Anatomie j 1889,  T.  V.  p.  1. 
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« II  n’est  pas  demontr^  d’une  fagon  sure  que  la  paralysie 
ascendante,  consideree  dans  ce  sens  plus  large,  puisse  eire 
engendree  par  une  affection  des  centres  nerveux.  » 

Leyden  en  1894,revenait  sur  I’opinion  qu’il  avait  exprimee 
ddja  depuis  longtemps  et  a propos  d’un  cas  de  paralysie  as- 
cendante consecutive  a I’influenza,  distinguait  deux  formes 
de  cette  affection  : une  forme  bulbaire  et  une  forme  neuri- 
tique. 

★ 


Depuis,  une  sorte  de  reaction  s’est  faite  et  dans  ces  der- 
niers  temps,  grace  aux  perfectionnements  des  methodes 
histologiques  (Nissl j,  on  a publie  des  observations  de  para- 
lysie ascendante  aigue,  dont  I’autopsie  complete,  faite 
par  des  hommes  competents,  a montre  que  la  moelle  etait 
touchee  k I’exclusion  des  nerfs  peripheriques  ; nous  vou- 
lons  parler  des  cas  d’CEttinger  et  Marinesco,  de  Marie  et 
Marinesco,  de  Ballet  et  Dutil,  de  Remlinger  (Obs.  LXVI- 
LXIX),  de  Bailey  et  Ewing  (Obs.  LXXl). 

A I’heure  actuelleon  pent  classer  les  opinions  relatives  a 
la  paralysie  ascendante  aigue  de  la  fagon  suivante,  comme 
I’a  fait  M.  Raymond  : 

{a)  Pour  les  uns,  la  paralysie  de  Landry  est  I’expression 
d’une  lesion  des  nerfs  peripheriques  (Nauwerk  et  Barth. 
Kahler  et  Pick,  Ross  (1)  etc.). 

(1)  James  Ross  et  J.  S.  Bury.  On  peripheral  Neuritis.  Sur  les 
nevrites  peripheriques.  Un  volume  in-8°  de  424  pages,  avec  figu- 
res. Londres  1893.  Charles  Griffin  et  Cie  editeur. 

Dans  le  premier  chapitre  de  cette  monographie,  les  deux 
auteurs  ont  reuni  dans  un  tableau  93  cas  qu’ils  ont  consideres 
comme  des  exemples  de  maladie  de  Landry  — alors  memeque 
souvent  ce  diagnostic  n’avait  pas  ete  porte  par  les  auteurs  des 
observations  — ; ils  ont  pris  occasion  de  ces  faits,pour  soutenir 
I’identite  de  la  nevrite  multiple  aigue  et  de  la  paralysie  de  Landry. 
Cette  identification  a ete  dtendue  par  les  auteurs  meme  aux 
cas  de  paralysie  de  Landry  ou  Texcitabilite  dtectrique  des  nerfs 
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(d)  Pour  d’autres,  la  paralysie  de  Landry  est  Texpression 
d’une  lesion  de lamoelle  (Senator (1) Immermann,  Schultze.) 

(c)  D’autres  enfin  sont  partisans  d’une  theorie  eclectique 
qui  s’impose  a la  simple  inspection  des  resultats  varies, 
constates  a I’autopsie  des  differents  cas  que  nous  avons  clas- 
ses a la  fin  du  present  travail.  On  y trouve  en  efi*et  des 
lesions  des  nerfs  seulement,  de  la  moelle  settlement,  ou 
des  deux  reunis,  du  bulbe  (von  den  Velden,  Kiimmel),  du 
cerveau  (Marie  et  Marinesco,  Ballet  et  Dutil,  Bailey  et 
Ewing)  sans  parler  des  lesions  des  mdninges. 

Un  polymorphisme  non  moins  remarquable  se  retrouve 
dans  les  traits  qui  composent  les  tableaux  cliniques. 

Bernhardt  (2)  est  un  des  premiers  a avoir  attire  I’attention 

a ete  trouvee  normale,  et  a ceux  oii  on  a constate  des  alterations 
centrales.  Les  auteurs  ont  cru  se  tirer  d’ affaire  en  pretendant  que 
toutes  les  probabilites  etaient  en  favour  de  I’existence  d’altera- 
tions  des  nerfs  peripheriques,  et  que  la  ou  ces  alterations  n’ont 
pu  etre  constatees  il  s’etait  fait  dans  les  gaines  nerveuses  des 
exsudats  a formation  tenement  rapide  qu’il  en  etait  results  une 
suppression  fonctionnelle  immediate  des  contractions  nerveux. 
avant  meme  que  des  alterations  tangibles  accessibles  a nos 
moyens  d’observations  aientpu  prendre  naissance. 

En  somme,  si  les  deux  auteurs  ont  cru  devoir  fondre  la  para- 
lysie de  Landry  dans  la  nevrite  multiple,  c’est  beaucoup  moins 
devant  I’evidence  des  revelations  microscopiques,  qu’en  raison 
de  I’identite  qui  se  manifesto  entre  Tetiologie  et  I’expression 
Clinique  des  deux  affections  sus-nommees.  > 

(1)  Senator  Neurologisches  Cenlralhlatt  1895  n®  11  p*  384. 

a Certainement  on  a decritsousce  nom  de  paralysie  ascendante 
aigue  de  Landry,  maints  cas  qui  ressortissent  a la  polyndvrite 
aigue  infectieuse  tandis  que  la  paralysie  typique  de  Landry  se 
caracterise  comme  une  paralysie  purement  motrice  sans  troubles 
de  la  sensibilite  sans  douleurs  a la  pression  des  troncs  nerveux 
sans  atrophie  (peut-etre  en  raison  de  la  marche  aigue  qui  ne 
laissepas  aux  atrophies  le  temps  dese  developper)  sans  reaction 
de  degenerescence.  » 

(2)  Bernhardt  « Ueber  die  multiple  neuritis  der  Alkoholisten  » 
Zeit.  f.  Klin.  Med.  1888  T.  XI  fasc.  4 p.  389. 
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siir  ce  point.  En  effet,  si  Ton  s’en  rapporte  aux  cas  publies 
sous  r^tiquette  « paralysie  de  Landry  » on  peut  noter  toutes 
les  variantes  : 

La  paralysie  peut  etre  ascendante  ou  descendante. 

Elle  peut  ddbuter  ou  au  contraire  se  terminer  par  des  phe- 
nomenes  bulbaires. 

L’exciiabilite  electrique  peut  etre  normale,  diminuee,  ou 
totalement  abolie,  avec  ou  sans  inversion  de  la  formule. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  peuvent  etre  nuls  ou  au  con- 
traire tres  prononces  et  d’ordre  paralytique  (anesthesie)  ou 
consister  simplement  en  phenomenes  douloureux  (pares- 
thdsie  etc). 

Les  reflexes  tendineux  peuvent  Mre  conserves  ou  abolis. 

Veritablement,  devant  une  pareille discordance,  on  s’aper- 
goit  que  la  description  de  Landry  a ete  souvent  oubliee  pour 
ne  pas  dire  ignoree  et  que  les  sages  conseils  de  Vulpian  ont 
ete  meconnus. 

★ 

* ¥ 

D’autre  part,en  face  de  toutes  les  constatations  anatomo- 
pathologiques , dont  nous  parlions  a I’instant , qu’est 
devenue  la  paralysie  sans  lesion  saisissable  clu  systeme 
nerveux  de  Landry  ? Successivement  envisagee  comme 
affection  sine  materia,  puis  comme  affection  dependant 
d’une  lesion  de  la  moelle  et  rapprocliee  de  ce  fait  de 
la  poliomyelite  anterieure  aigue,  puis  comme  affection 
causee  par  une  lesion  du  systeme  nerveux  periphdrique,  et 
rapprochee  de  la  polynevrite  aigue  generalisee,  elle  se 
presente  actuellement  aux  yeux  des  cliniciens  comme  une 
forme  morbide,  comme  un  syndrome  dont  il  est  difficile, 
pour  ne  pas  dire  impossible  de  prejuger  le  siege  anato- 
mique. 

D’ailleurs  est-il  possible  de  s’entendre  sur  le  terrain  de 
I’anatomie  pathologique  ? Nous  ne  le  croyons  pas.  Nous 
pensons  qu’il  serait  utile  de  mettre  I’accord  une  fois  pour 


toute  sur  le  terrain  de  la  clinique,  et  c’est  pour  cela  que 
nous  allons  rapporter  deux  cas  de  paralysie  de  Landry,  Tun 
a forme  ascendante,  I’auire  a forme  descendante,  tons  deux 
termines  par  la  gudrison  et  ayant  donnd  lieu  aux  conside- 
rations exprimees  par  M.  Raymond,  considerations  que  nous 
developperons  ensuite. 


CHAPITRE  IV.  — Deux  observations  de  polyn^vrite  aigue  g^nera- 
lisee  de  la  forme  amyotrophique  : Tune  k debut  de  paralysie  ascen- 
danle,  I’autre  de  paralysie  descendante.  Expose  de  la  doctrine  de 
M.  leprofesseur  Raymond  sur  lesrelations  de  la  paralysie  ascendante 
aigue,  de  la  poliomyelite  anterieure  aigue  et  de  la  polyn6vrite 
aigue  gen§ralisee  de  la  forme  amyotrophique. 

Obs.  I.  — Polynevrite  aigue  generalisee  de  la  forme 
amyotrophique  a debut  de  paralysie  ascendante  aigue. 
T.  Ch.,  41  ans,  cocher. 

Antecedents  her  edit  air  es.  Son  pere,  qui  etait  d’une 
bonne  sante  habituelle,  est  mort  a Page  de  74  ans,  sa  mere 
qui  est  agee  de  68  ans,  vit  encore  ; elle  est  sujette,  dans  la 
nuit,  a des  crampes  douloureuses  qui  occupent  les  cuisses 
et  les  mollets  ; a part  cela  elle  se  porte  bien.  Les  freres  et 
soeurs  du  malade  sont  sujets  a la  gastralgie  et  a la  dyspepsie. 
Une  des  soeurs  est  obese. 

Antecedents  personnels.  T...  a ete  bien  portant  j usque 
vers  Page  de  dix  ans ; a partir  de  la  il  lui  est  arrive  assez 
souvent  de  s’evanouir.  A quatorze  ans,  il  a trouve  a s’occu- 
per  comme  garqon  de  cafe  ; jamais,  dit-il,  il  n’a  fait  le 
moindre  exces  de  boisson.  A la  suite  d’un  bain  froid  qu’il 
avait  pris  unsoir,  avant  de  se  coucher,  il  eprouva,  pendant 
la  nuit,  un  engourdissement  general.  Le  lendemain  matin, 
il  lui  fut  impossible  de  se  lever.  Il  etait  atteint  d’une  sciati- 
que  assez  violente,qui  occupait  la  cuisse  et  la  jambe  droites. 
Les  jours  suivants,  la  sciatique  ne  fit  que  s’aggraver.  Le 
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malade  s’en  retourna  chez  ses  parents.  On  lui  appliqua  un 
\dsicatoire.  Le  lendemain  matin  il  fut  reveille  par  une  dou- 
leur  atrpce,  qui  occupait  tout  le  cote  droit.  II  ne  pouvait 
remuer  ni  le  bras,  ni  la  jambe  de  ce  cote.L’acces  do  douleurs 
ne  dura,  il  est  vrai,  que  quelques  secondes,  mais  il  se  re- 
nouvela  au  boui  d’une  heure. 

A cette  meme  dpoque,  T.  Cb.,  a eu  des  acces  de  somnam- 
bulisme  naturel. 

Le  malade  resta  ainsi  pendant  deux  anschez  ses  parents, 
pouvant  a peine  se  servir  de  ses  membres  du  cote  droit,  qui 
etaientdans  un  dtat  de  demi-paralysie.  Ddja,  a cette  epoque, 
il  presentait  des  troubles  gastriques,  avec  pituite  matutinale 
sans  que  cependant,  il  eut  fait  le  moindre  exces  alcoolique. 

A 16  ans  le  malade  s’est  fait  garqon  d’ecurie,  et  il  a ete 
occupe  comme  tel  jusqu’a  I’age  de  21  ans,  jusqu’a  I’epoque 
de  son  service  militaire.  Dans  I’intervalle,  il  avait  eu  une 
entente,  qui  I’a  tenu  alite  pendant  une  huitainc  dejours.il  a 
fait  son  service  militaire  dans  la  cavalerie,  et  pendant  cette 
periode  de  sa  vie  il  est  reste  bien  portant  ; il  n’a  pas  con- 
tracte  la  syphilis.  Il  s'est  marie  a 27  ans.  Sa  femme  a donne 
le  jour  a 3 enfants  et  a fait  2 fausses  couches.  Un  des  3 
enfants  venusatermes  est  mort  d’une  meningite,  a 6 se- 
maines  ; un  autre  a ete  enleve  a I’age  de  6 mois,  par  une 
cholerine.  Le  troisieme,  age  de6  ans,  est  en  bonne  sante. 

Depuis  onze  annees  qu’il  est  cocher  au  service  d'un  grand 
magasin,  le  malade  est  reste  fidele  a ses  habitudes  de  so- 
briete.  Pendant  longtemps  il  ne  buvait  que  du  cidre,  a cause 
du  mauvais  etat  de  son  estomac.  Puis,  il  s’est  mis  par  mo- 
ments a boire  du  vin,  mais  chaque  fois  il  a ete  pris  de  gas- 
tralgie  et  de  pituites. 

Dehut  de  lamaladie  actuelle.  — Le  14  octobre  dernier,  le 
malade,  qui  avait  contracts  un  embarras  gastrique,  a la 
suite  d’un  refroidissement,  s’ etait  purge.  Pendant  les  neuf 
jours  qui  ontsuivi,  il  eut  une  diarrhee  profuse  qui  Ta  epuise ; 
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ilallaitala  selle  jusqu’a  quinze  fois  par  jour.  Un  medecin 
qu’il  consulta  lui  fit  absorber  nn  second  purgatif.  Cette  me- 
dication lui  valut  trois  jours  de  diarrhee  en  plus.  Nean- 
moins,  le  malade  en  homme  tres  courageux  qu’il  est,  conti- 
nuait  de  sortir  pour  vaquer  a ses  occupations.  On  etait  oblige 
de  le  hisser  sur  son  siege,  tant  etait  grande  la  faiblesse  de 
ses  jambes.  En  outre,  il  avait  des  vertiges,  il  voyait  des 
flammeches  devant  ses  yeux  ; il  se  plaignait  d’un  obscurcis- 
sement  de  la  vue. 

Le26  octobre,  il  dut  s’aliter  tant  sa  faiblesse  avait  de  pro- 
gres.  Le  lendemain,  il  avait  les  pieds  et  les  jambes  para- 
lyses ; sa  temperature  interne  marquait  40  degres. 

Peu  apres,  la  paralysie  se  propagea  aux  muscles  poste- 
rieurs  des  cuisses.  Le  malade  ne  remarqua,  en  fait  de  per- 
versions de  la  sensibilite,  que  des  fourmillements  dans  les 
extremites  des  membres.  Deja,  a ce  moment-la,  il  avait  des 
troubles  de  la  defecation;  ilpouvait  encore  faire  contracter 
ses  muscles  abdominaux  et  operer  un  commencement  d’ex- 
pulsion  des  matieres  fecales  ; mais  pour  achever  cette 
expulsion,  il  etait  oblige  de  se  servir  de  ses  doigts  et  d’ex- 
traire  les  matieres  fecales,  une  fois  qu’elles  etaient  parve- 
nues  au  voisinage  de  I’anus  ? 

En  meme  temps  la  paralysie  envahissait  les  membres 
superieurs  en  frappant  d’abord  les  mains. 

Le  29  octobre,  au  moment  de  I’entree  du  malade  a la  Sal- 
petriere,  les  membres  inferieurs  etaient  completement 
paralyses.  Aux  membres  superieurs,  les  muscles  des  avant- 
bras  fonctionnaient  encore.  Mais  des  le  1®’'  novembre,  la 
paralysie  des  membres  superieurs  etait  a peu  pres  complete; 
T.Ch.  ne  pouvait  plus  executer  que  quelques  legeres  oscil- 
lations des  bras,  en  avant  eten  arriere.  Quant  au  reste,  la 
paralysie  avait  gagne  les  muscles  du  thorax.  L’etat  general 
etait  assez  satisfaisant. 
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Le  6 novembre  le  malade  a fait  I’objet  d’un  examen  appro- 
fondi ; voici  queletait  au  juste  son  dtata  cette  date. 

Lorsqu’on  approchait  du  lit  dii  patient,  ce  qui  frappait  k 
premiere  vue,  c’dtait  la  gene  de  la  respiration.  Celle-ci 
etait  courte,  saccadde ; la  parole  etait  lente,  breve,  entre- 
coup6e,  le  malade  faisant  une  pause  entre  deux  syllabes 
consdcutives.  Avec  cela,  la  face  etait  bleuatre,  cyanotique. 

En  decouvrantle  malade,  on  constataitque  sa  poitrine  etait 
globuleuse,  bombde,  que  la  respiration  se  faisait  presque  ex- 
clusivement  par  les  pectoraux.il  n’exisaitpasderaideur  de  la 
nuque.D’autre  part,rexamen  des  organes  thoraciques  ne  deno- 
tait  rien  qui  put  expliq  uer  cet  etat  d’asphyxie . La  temperature 
interne  dtait  normalo.  Le  pouls  battait  120  a 130  ala  minute. 
La  parole  ne  refl^tait  aucun  desordre  psychique.  Avec  cela 
il  n’existait  aucun  trouble  paralytique  de  la  face  ou  de 
la  langue,  mais  un  pcu  de  gene  de  la  deglutition ; de  plus, 
la  pupille  gauche  etait  un  peu  plus  dilutee  que  la  droite. 

En  poursuivant  I’examen  du  cote  du  tronc  et  des  mem- 
bres,  on  remarquait  d’abord  I’existence  de  tres  nombreux 
sudamina  bleus  et  rouges,  qui  etaient  en  quelque  sorte  la 
signature  d’un  etat  infectieux. 

Les  membres  inferieurs  etaient  frappes  d’une  paralysie 
totale,  flasque  ; les  reflexes  tendineux  etaient  abolis ; il  en 
etait  de  meme  des  reflexes  cutanes.  Avec  cela  on  ne  cons- 
tatait  nulle  trace  d’atrophie  musculaire ; pas  de  troubles 
trophiques  cutanes  ; au  toucher,  la  jambe  et  le  genou  gau- 
ches  paraissaient  plus  froids  que  les  autres  parties  superfl- 
cielles  du  corps. 

Au  tronc  la  motilite  etait  encore  conservee  dans  les 
grands  pectoraux ; en  faisant  contractor  ces  muscles,  le 
malade  parvenait  a imprimer  a ses  membres  superieurs  un 
leger  mouvement  de  rotation  en  dedans.  Le  diaphragme 
fonctionnait  normalement. 
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Aux  membres  supbrieurs,  les  mains  4taient  presque  com- 
pletement  paralysees  : le  malade  pouvait  encore  ebaucher 
des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  ; de  meme,  il  pou- 
vait encore  imprimer  quelques  legeres  contractions  a ses 
muscles  de  I’avant-bras;  la  supination  etait  presque  totale- 
ment  abolie  ; la  pronation  etait  mieux  conservee.  Les  mou- 
vements du  bras  en  avant,  en  arriere,  et  dans  lesens  lateral 
etaient  totalement  supprimes  ; le  malade  ne  pouvait  plus 
executer  que  des  legers  mouvements  de  rotation  en  dedans, 
produits  par  la  contraction  des  grands  pectoraux. 

La  sensibilite  etait  legerement  emoussee  aux  membres 
inferieurs,  depuis  les  genoux  jusqu’aux  pieds,  et  aux  mem- 
bres superieurs  depuis  I’insertion  humeraledu  deltoide  jus- 
qu’aux mains.  La  malade  n’eprouvait  pas  de  donleurs  spon- 
tanees,  mais  des  douleurs  assez  vives  provoquees  par  la 
pression  des  muscles  des  mollets,  des  cuisses  et  des  avant- 
bras,  surtoutaux  points  d’emergence  des  principaux  troncs 
nerveux. 

Acettememe  date,  le  8 novembre,  I’examen  electrique, 
pratique  par  M.  Huet,  a donne  les  resultats  suivants. 

Aux  membres  superieurs,  il  n’y  avait  pas  de  traces  de 
reaction  de  degenerescence.  A ne  considerer  que  I’ampli- 
tude  des  contractions,  on  les  trouvait  relativement  faibles 
et  davantage  a la  main  et  a I’avant-bras  qu’au  bras  et  a 
I’epaule.  En  outre  les  phenomenes  de  fatigue  se  develop- 
paient  tres  rapidement,  c’est-a-dire  que  pour  une  excitation 
de  meme  valeur,  les  contractions  devenaient  rapidement 
plus  faibles.  L’excitabilite  faradique  et  galvanique  etait 
bien  conservee. 

Aux  membres  inferieurs,  les  reactions  etaient  afifai- 
blies  eu  egard  a leur  amplitude,  et  plus  lentes  a se  pro- 
duire  ; dans  I’extenseur  propre  du  gros  orteil  et  dans 
I’extenseur  commun  des  orteils  les  contractions  etaient 
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particulierement  lentes  k se  manifester  ; dans  ce  der- 
nier muscle  NFC  6tait  = sinon  < PFC.  Ce  rdsultat  cor- 
respond a la  premiere  etape  de  la  reaction  de  degene- 
rescence. 

La  constipation  persistait.  Le  malade  6prouvait,  pour  uri- 
ner,  une  difflcultd  en  rapport  avec  la  paralysie  des  muscles 
abdominaux. 

Tel  etait  I’etat  du  malade  a la  date  du  6 novembre. 

Les  jours  suivants  la  paralysie  a encore  fait  des  progres. 
Dans  la  nuit  du  8 au  9,  le  malade  a eu  plusieurs  acces  d’etouf- 
fement,  et  un  autre  dans  la  journee  qui  a suivi.  Ce  meme 
jour,  10  novembre,  il  a eu,  en  outre  de  rincontinence  des 
matieres  fecales. 

Le  11  novembre  il  a eprouve  pour  la  premiere  fois  une 
sensation  de  constriction  thoracique  au  niveau  des  seins. 

Le  le  novembre,  les  acces  d’oppression  se  sont  renouveles 
avec  une  violence  plus  grande  qu’aupaiavant.  La  frequence 
du  pouls  s’esl  elevee  a 160,  cela,  sans  elevation  nouvelle  de 
la  temperature  ; d’ailleurs,  a cette  periode,  le  malade  etait 
sans  fievre.  A un  moment  donne,  on  a cru  que  le  malade 
allait  succomber  au  progres  de  I’asphyxie.  Dans  la  nuit  qui 
a suivi,  il  a encore  eu  quatre  ou  cinq  crises  d’etouffement. 

A partir  du  18  novembre,  la  respiration est  devenue  plus 
calme  ; le  pouls  est  tonibe  successivement  a 100  et  a 90. 
L’amelioration  s’est  dessinee  d’une  fagon  tres  tranche. 

* 

^ ¥ 

Le  29  novembre,  date  a laquelle  le  malade  fut  presente 
par  M.  Raymond  au'^cours  de  la  clinique  des  maladies  da 
systeme  nerveux,  son  etat  etait  dans  une  certaine  mesure 
a mettre  en  opposition  avec  ce  qu’il  etait  a la  date  du  6, 

L’gppression  avait  disparu  ; la  respiration  etait  presque 
normale.  En  decouvrant  le  malade,  on  remarquait  toujours 
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des  sudamina  et,  par  places,  une  desquamation.  L’inspection 
de  la  figure  r^velait  un  certain  degrd  d’asymdtrie  faciale 
qui  auraitexiste  de  tout  temps,  au  dire  de  T.  et  la  pupille 
gauche  etait  encore  plus  dilatee  que  la  droite.  Le  malade 
parlait  avec  plus  de  facility. 

Aux  membres  inferieurs  persistait  un  dtat  de  paralysie 
flasque  presque  complete;  cependant  le  malade  dtait  k 
meme  d’executerquelques  mouvements  spontanes  avec  le 
deuxieme  orteil  de  chaque  pied.  Quand  on  lui  disait  de 
remuer  la  jambe,  il  imprimait  un  leger  ddplacement  au 
membre  infdrieur  en  faisant  contractor  les  muscles  des 
masses  sacro-lombaires.  L’abclition  des  refiexes  tendineux 
et  cutanes  persistait,  aux  membres  inferieurs  et  aux  mem- 
bres superieurs. 

II  n’existait  pas  de  troubles  de  la  sensibility  objective  ; 
les  troubles  de  la  sensibility  subjective  se  ryduisaient  A des 
douleurs  provoquyes  par  la  compression  des  masses  mus- 
culaires  et  des  troncs  nerveux.  Ces  douleurs  ytaient  parti- 
culierement  vives  lorsque,  tout  en  maintenant  la  jambe  en 
extension  sur  la  cuisse,  on  soulevait  le  membre  infyrieun 
(Signs  de  Lasegue). 

Aux  membres  supyrieurs,  la  paralysie  continuait  ygale- 
ment  d’etre  presque  complete.  Toutefois,  on  constatait  la 
ryapparition  des  mouvements  volontaires  dans  les  exten- 
seurs  des  mains,  en  ce  sens  que  I’extension  du  poignet  ytait 
possible  dans  une  Idgere  mesure.  Les  mouvements  de  latd- 
rality  du  poignet  n’etaient  possibles  que  par  ddplacement  de 
tout  le  bras.  Le  malade  pouvait  aussi  exdcuter  de  legers 
mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  pouce,  et  de  tres 
lygers  mouvements  d’ycartement  des  doigts.  Enfin  par  I’in- 
termddiaire  des  muscles  des  ypaules  et  principalement  des 
pectoraux,  il  pouvait  imprimer  des  mouvements  d’ensemble 
aux  bras.  Somme  toute  aux  membres  supdrieurs  la  paralysie 
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etait  en  voie  de  regression  manifeste,  et  cela  se  pouvait 
dire  aussi,  mais  dans  une  moindre  mesure,  de  la  paralysie 
des  menibres  infdrieurs. 

Mais,  si  I’etat  fonctionnel  des  muscles  etait  en  voie  d’am^- 
lioration,  il  n’en  dtait  plus  de  meme  de  leur  etat  de  nutria 
tion. 

On  constatait  une  atrophie  musculaire  en  masse  qui 
atteignait  les  jambes,  les  cuisses,  les  mains,  les  bras.  C’etait 
une  veritable  fonte  des  muscles,  des  mollets  et  des  cuisses  ; 
aux  mains  les  espaces  intdrosseux  etaient  creuses,  et  les 
eminences  thdnar  effacees.  II  ne  restait  plusrien  des  muscles 
du  bras. 

Avec  cela,  I’examen  electrique  pratique  le  26  novembre, 
fournissait  des  renseignements  d’une  importance  capitale. 
Aux  membres  superieurs,  I’excitabilite  faradique  des  mus- 
cles etait  tres  affaiblie  mais  non  disparue  ; I’excitabilite  gal- 
vanique  etait  aussi  affaiblie  quant  a I’etendue  des  contrac- 
tions, dans  une  moindre  mesure  par  rapport  au  mo- 
ment d’apparition  des  premieres  contractions.  11  existait 
dans  presque  tous  l^s  muscles,  les  modifications  qualitatives 
de  la  reaction  de  degenerescence ; en  effet  les  contractions 
etaient  lentes  et  NFG  etait  = PFG  ou  d PFG.  On  constatait 
aussi  des  manifestations  de  reaction  de  degenerescence  a 
distance,  notamment  dans  le  biceps. 

Aux  membres  inferieurs,  les  memes  modifications  qualita- 
tives se  remarquaient  (lenteur  des  contractions  et  inversion 
polaire).  De  plus  les  excitations  a distance  etaient  plus 
actives  que  les  excitations  sur  les  points  moteurs.  Au  point 
de  vue  quantitatif,  I’excitabilite  faradique  et  galvanique 
etait  tres  diminuee  depuis  le  premier  examen. 

A'la  face,  les  reactions  electriques  etaient  normales. 

La  percussion  de  la  colonne  vertebrale  ne  developpait  pas 
de  douleurs. 
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L’am^lioration  constat^e  le  29  novembre  1895  n’a 
fait  que  s’accentuer  dans  la  suite.  Bientot  le  malade 
pouvait  remuer  les  doigts  puis  I’avant-bras,  puis  le  bras  du 
cotd  droit;  presque  en  meme  temps,  les  mouvements  d^s 
orteils,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  du  cote  droit  rdapparais- 
saient.  Ce  n’est  que  quinze  jours  plustard  que  le  cote  gauche  a 
recuperd  sa  motilitd,  et  le  retour  des  mouvements  de  ce 
cote  s’est  effectue  en  suivant  le  meme  ordre  qu’a  droite. 

A la  fin  du  mois  de  fevrier  T.  Oh.  pouvait  descendre  de  son 
lit.  II  dtait  reste  alite  quatre  mois. 

Pendant  deux  mois  a partir  de  son  entrde,  le  malade  n*a 
bu  que  du  lait;  il  avait  toujours  tres  soif  mais  peu  de  gout 
pour  les  aliments  solides  qui  d’ailleurs  passaient  difficile- 
mentpar  suite  d’une  certaine  gene  de  la  deglutition. 

Des  que  I’appetit  est  revenu,  T.  Ch.  a ete  mis  au  regime 
ordinaire;  lui  qui  d’habitude  ne  pouvait  supporter  le  vin 
buvait  celui  de  I’hopital  avec  plaisir  sans  eprouvcr  d’ai- 
greurs.  En  meme  temps,  il  prenait  des  toniques  (potion 
cordiale,  extrait  de  quinquina,  etc.)  et  allait  se  faire  elec- 
triser  au  laboratoire  d’electrotherapie  trois  fois  par  semaine. 

L’atrophle  a disparu  avec  la  paralysie,  et  les  progres  de 
la  guerison  ontete  relativement  rapides  puisque  T...  pouvait 
quitter  I’hopital  pour  aller  passer  un  mois  a la  campagne  le 
23  mai  1896. 

Le  malade  a ete  revu  a la  Salpetriere,  a son  retour,  au 
moment  ou  il  allait  reprendre  son  service  de  cocber 
(26juin  1896). 

Il  pouvait  etre  considere  comme  gueri  completement  : la 
force,  le  volume  et  la  consistance  des  muscles  dtaient  bien 
revenus.  Les  reflexes  rotuliens  etaient  vifs  et  sensiblement 
normaux. 

Les  reactions  electriques  etaient  redevenues  normales 
quantitativemont  et  qualitativement.  A peine  notait-on  une 
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legere  diminution  quantitative  de  I’excitabilit^  faradique  et 
galvanique  plus  sensible  aux  membres  inf6rieurs  qu’aux 
membres  superieurs. 

En  juin  1897,  T...  fait  toujours  son  service  de  cocher  dans 
un  grand  magasin.  II  se  plaint  toujours  du  mauvais  fonction- 
nement  de  son  estomac.  II  y a quelque  temps  il  a eu  des 
crampes  dans  les  mollets  qui  n’ont  d’ailleurs  pas  persists. 

Obs.  II.  — Polynevrite  aigue  gmeralisee  de  la  f07^me 
amyob'ophique  d debut  de  pay^alysie  descendante  aigue. 

F...,  44  ans,  palefrenier. 

Les  antecedents  hereditaires  ne  pr4sentent  rien  qui 
merite  d’etre  signale. 

Antecedents  personnels.  Etant  en  Algdrie  cet  homme  a 
commis  des  exces  alcooliques  en  1875,  (deux  verres  d’ab- 
sinthe  par  jour,  durant  cinq  mois). 

Vers  la  meme  epoque  (1877),  et  toujours  en  Algerie,  il  a 
eu  une  affection  oculaire  qui  a dure  deux  mois.  Dans  le 
COUPS  des  dix  annees  qui  ont  suivi,  il  a ete  victime  d’une 
serie  d’accidents  dignes  d’etre  rapportes.  Ainsi,  en  1880,  le 
malade  a fait  une  chute  de  cheval ; sa  tete  est  allee  se 
heurter  centre  le  bO'rdd’un  trottoir.  Il  a perdu  connaissance 
pendant  quelques  instants  Lorsqu’il  est  revenu  a lui,  il 
s’est  aperqu  qu’il  ne  pouvaitplus  remuer  les  membres  infe- 
rieurs ; il  n’a  pas  presente  de  troubles  de  sphincters. 
D’ailleurs  la  parapl^gie  n’a  dure  que  peu  de  temps  ; au  bout 
de  vingt  jours  le  malade  etait  de  nouveau  en  etat  de  marcher. 
Plus  tard  en  1881,  il  a regu  un  coup  de  pied  de  cheval  sur 
la  tete ; cet  accident  a ete  suivi  d’une  seconde  perte  de 
connaissance,  d’une  duree  de  trois  heures.  Plnfin,  en  1888,  il 
a roule  sous  un  cheval  et  s’est  attire  une  hydarthrose  du 
genou  gauche. 

Dep'uis  son  premier  accident,  le  malade  eprouvait  de  la 
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fatigue  c6rebrale  au  moindre  effort  et  il  etait  sujet  a des 
vertiges  ; ceux-ci  se  produisaient  quand  il  etait  en  pleine 
lumiere  ou  lorsqu'il  se  couchait.  De  plus  il  lui  etait  devenu 
impossible  de  courir. 

A partir  de  1889,  F...  a eu  des  acces  d'asthme.  Ges  acces 
apparaissaient  au  milieu  de  lanuit ; ils  obligeaient  le  malade 
a s*asseoir  sur  son  lit ; leur  duree  etait  d’un  quart  d’heure 
environ.  L’emploi  des  preparations  de  datura  procurait  du 
soulagement  au  malade ; enfin,  autre  detail  interessant, 
pendant  le  sdjour  annuel  que  faisait  F...  dans  le  nord  de  la 
France,  a Saint-Arnaud,  les  acces  cessaient  completement. 

En  1895  le  malade  a eprouve  de  legeres  douleurs  rhuma- 
tismales  au  genou  et  au  pied ; I’administration  du  salicylate 
de  soude  est  venue  rapidement  a bout  de  ces  douleurs. 

Le  debut  dela  maladie  actuelle  remonte  au  6janvier  .1896. 
Ce  jour-la  F...  a ete  pris  de  frissons  suivis  de  sueurs  profuses 
Les  frissons  se  sont  reproduits  pendant  deux  jours,  durant 
lesquels  cet  homrae  est  reste  en  proie  a I’anorexie  et  a 
I’insomnie.  Puis  une  forte  diarrhee  s’est  declaree;  qui  a 
persiste  pendant  quatre  jours  : le  malade  a eu  jusqu’a  quinze 
selles  liquides  dans  les  vingt-quatre  heures,  Il  a interrompu 
son  service,  mais  sans  prendre  le  lit.  Naturellement  il  etait 
tres  abattn. 

Le  18  au  matin,  le  malade,  en  se  levant,  a ressenti  une 
douleur  vague  ^ I’epaule  droite;  presque  aussitot,  il  s’est  vu 
dans  I’impossibilite  de  mouvoir  le  bras  correspondant.  Trois 
heures  ne  s’etaient  point  ecoulees,  et  Timpuissance  fonc- 
tionnelle  du  membre  superieur  droit 'etait  complete. 
Presque  en  meme  temps,  le  membre  superieur  gauche  etait 
frappe  d’une  grande  faiblesse,  mais  sans  qu’il  y eut  paralysie 
complete.  Le  malade  eprouvait  une  grande  difficulte  pour 
marcher.  Il  demeura  assis  dans  un  fauteuil,  et  le  soir  venu, 
il  fallut  le  porter  dans  son  lit. 

Le  lendemain,  on  constatait  une  paralysie  complete  des 
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muscles  des  gouttieres  vert^brales,  des  membres  infdrieurs 
et  du  membre  supbrieur  droit ; au  membre  sup4rieur  gauche 
seulement,  la  paralysie  dlait  incomplete.  Les  sphincters 
etaient  absolument  indemnes.  Cememe  jour  le  malade  6tait 
pris  de  troubles  de  deglutition ; il  avalait  avec  difficult^  les 
aliments  solides.  Encore  lui  fallait-il  faire  de  tres  petites 
bouch^es,  et  boire  a chacune  d’elles.  II  importe  de  dire  que 
jamais  il  n’a  renvoye  ses  aliments  par  le  nez.  Selon  toute 
apparence,  il  s'agissait  Ik  d’une  simple  pardsie  des  muscles 
du  pharynx.  Les  masticateurs  participaient  sans  doute  a 
cette  paresie  , car  le  malade  ne  pouvait  broyer  avec  ses 
dents  une  croute  de  pain. 

Le  medecin  qui  a donne  des  soins  a cet  homme  n’a  pas 
constate  de  paralysie  des  muscles  extrinseques  de  I’oeil ; il 
semble  toutefois  que  le  muscle  accomodateur  ait  ete  touch6 
car  F...  etait  dans  I’impossibilite  de  lire.  En  outre  ses  acces 
d’asthme  etaient  deve)ius  plus  frequents  et  plus  violents  que 
par  le  passe  ; au  lieu  d’un  acces  par  mois,  il  s’en  produisait 
jusqu’a  deux  et  trois  par  nuit. 

Enfin  le  medecin  a dit  avoir  constate,  au  debut  de  la  ma- 
ladie,  I’abolition  des  reflexes  tendineux  et  Fabsence  de 
troubles  de  la  sensibjlite  objective.  Les  troubles  subjectifs 
de  la  sensibilite  se  sont  reduits  a des  douleurs  lombaires  et 
a des  douleurs  dans  les  mollets,  tres  supportables  d’ail- 
leurs. 

Au  bout  d’une  quinzaine  de  jours  la  paralysie  motrice 
s’etait  compliquee  d’une  atrophie  musculaire  extremement 
prononcee.  Cette  atrophie  etait  nettement  diffuse  ; elle  n’in- 
teressait  pas  exclusivement  on  d’une  fagon  preponderante 
certains  groupes  de  muscles,  pour  respecter  les  groupes 
voisins  : les  troubles  de  la  deglutition  et  les  accidents 
asthmatiques  persistaient. 
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Au  bout  d’uii  mois  et  demi,  les  troubles  de  la  deglutition 
se  sont  dissipes  ; les  acces  d’asthme  ont  perdu  de  leur  fre- 
quence. 

Au  bout  de  deux  mois,  le  malade  a recouvre  I’usage  de 
ses  membres  superieurs.  Quinze  jours  apres,  la  motilite  a 
reparu  a la  jambe  gauche,  et  un  peu  plus  tard  k la  jambe 
droite.  Depuis  le  10  avril,  F...  etait  de  nouveau  en  etat  de 
marcher  seul.  II  s’est  presente  a la  Salpetriere  le  22  avril,  et 
voici  I’etat  qu’on  a releve  le  lendemain,  23  avril. 

★ 

F...  se  tenait  bien  d’aplomb  sur  ses  Jambes,  meme  quand 
il  avait  les  yeux  fermes  ; il  ne  presentait  done  pas  le  signe 
de  Romberg. 

Il  marchait  a petit  pas,  et  dans  sa  demarche  on  notait 
comme  une  ebauche  de  steppage.  Cependant  il  posait  les 
pieds  bien  a plat  sur  le  sol  et  en  situation  normale.  lime 
trainait  pas  les  pieds  en  marchant.  Par  exemple  il  avait 
beaucoup  de  peine  a monter  un  escalier,  et  il  ne  pouvait  le 
faire  que  depuis  une  huitaine  de  jours.  Pour  y parvenir,  il 
etait  oblige  de  poser  les  deux  pieds  sur  la  meme  marche  et 
de  s’appuyer  d’une  main  sur  une  canne,tandisque  de  I’autre 
il  s’accrochait  a la  rampe.  Il  se  hissait  ensuite  d’une  marche 
en  s’aidant  a la  fois  des  quatre  membres. 

Couche  sur  le  dos,  le  malade  executait  au  commande- 
ment,  tous  les  mouvements  physiologiques ; ceux-ci  etaient 
empreints  d’une  plus  ou  moins  grande  faiblesse.  Ainsi  les 
mouvements  d’adduction  des  cuisses,  d’extension  des  jambes 
d’extension  et  de  flexion  du  pied  denotaient  une  egale  dimi- 
nution de  force  des  deux  cotes.  Au  contraire  la  flexion  de  la 
jambe  s’executait  beaucoup  moins  bien k droite  qu’a  gauche. 
De  meme,  les  mouvements  du  membre  superieur  s’execu- 
taient  avec  beaucoup  moins  de  force  du  cote  droit. 
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Les  muscles  6taient  atrophies  ; cette  atrophie  interessait 
dans  une  mesure  sensiblement  egale  tons  les  muscles  para- 
lyses ; elle  paraissait  etre  un  pen  plus  accusde  a la  partie 
moyenne  de  la  cuisse  gauche  (38  centimetres  1/2  de  pour- 
tour  centre  40  k droite). 

L’inspection  du  dos  ddnotait  une  atrophie  tres  prononcee 
des  muscles  des  gouttieres  vertebrales.  Assis  sur  une  chaise, 
le  malade  etait  dans  I’impossibilite  de  se  relever  sans  assis- 
tance oil  sans  prendre  un  point  d’appui  sur  un  meuble  voi- 
sin.  Quand  il  voulait  s’assoir,  il  lui  fallait  s’appuyer  d’abord 
a I’aide  des  deux  mains  sur  la  chaise,  puis  il  se  laissait  tom- 
ber.  La  paralysie  etait  a peu  pres  complete  aux  muscles 
extenseurs  du  tronc. 

Les  mouvements  du  cou  et  de  la  tete  s’effectuaient  a peu 
pres  normalement,  malgre  I’existence  d’une  atrophie  tres 
manifeste  des  muscles  sterno-cleido-mastoidiens,  des  chefs 
claviculaires  principalement. 

Aux  membres  superieurs  tous  les  mouvements  physiolo- 
giques  etaient  conserves,  mais  ils  etaient  executes  sans 
force,  surtout  ceux  qui  necessitaient  la  contraction  des  ad- 
ducteurs  et  des  abducteurs  du  bras.  Les  mouvements  d’ex- 
tension,  de  flexion,  de  pronation  etde  suppination  ainsi  que 
les  divers  mouvements  des  mains  s’effectuaient  avec  plus 
de  vigueur.  L’epreuve  au  dynamometre  donnait  dix  de 
chaquecote. 

L’atrophie  interessait  tous  les  muscles  des  membres  supe- 
rieurs, des  deux  cotes,  ainsi  que  les  muscles  pectoraux.  Elle 
etait  plus  marquee  aux  muscles  epitrochleens  qu’aux 
muscles  epicondyliens. 

Les  reflexes  cutanes  etles  reflexes  tendineux  etaient  con- 
serves. Le  reflexe  rotulien  s’effectuait  avec  plus  de  force  a 
gauche  qu’a  droite. 

On  ne  constatait  pas  de  troubles  de  la  sensibilite  generale 
et  des  sensibilites  speciales. 
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Les  pupilles,fortementr6tr6cies,pr4sentaient  le  meme  dia- 
metre  des  deux  cotds,  leurs  reactions  dtaient  conservdes. 

Quand  le  malade  dirigeait  le  regard  en  haut,  et  surtout 
quand  ille  dirigeait  en  bas,  on  observait  tres  nettement  du 
strabisme  interne. 

II  n’existait  pas  de  troubles  sphiiictdriens,  pas  de  troubles 
trophiques. 

L’examen  dlectrique  donnait  les  rdsultats  suivants  : 

L’excitabilitd  faradique  etait  conserv4e  mais  notablement 
affaiblie  dans  les  divers  muscles  des  bras  et  des  jambes,  de 
meme  pour  I’excitabilite  galvanique.  De  plus,  les  contrac- 
tions obtenues  avec  le  courant  galvanique  dtaient  lentes 
dans  la  plupart  des  muscles,  avec  inversion  de  la  formule 
particulierement  au  fldchisseur  commun  superficiel  de 
I’avant-bras,  etau  vaste  interne  de  la  cuisse. 

F.  a suivi  le  meme  traitement  que  T.  Ch.,  et  est  sorti  tres 
ameliore  le  17  juillet  1896. 

Le  malade  est  revenu  plusieurs  fois  au  service  d’electro- 
therapie  de  la  clinique,  et  void  les  notes  que  M.  Huet  a eu 
robligeance  de  nous  communiquer. 

4 Septem'bre  1896.  — Les  membres  superieurs  ont  recou- 
vre  une  grande  partie  de  leur  force,  [mais  il  sont  le  siege 
d’un  tremblement  assez  prononcd  surtout  lorsque  le  ma- 
lade est  emu.  Le  membre  supdrieur  droit  reste  un  peu 
plus  faible  que  celui  du  cote  gauche.  Les  reactions  fara- 
diques  et  galvaniques  des  muscles,  examinees  seulement  du 
cote  droit,  sont  assez  bonnes  au  point  de  vue  quantitatif. 
Qualitativement,  NFC  est  > PFC  avec  des  contractions 
vives  dans  le  delto’ide,  le  biceps,  I’extenseur  commun  etles 
muscles  des  enimences  thenar  et  hypothdnar  : NFC  reste 
= ou  < que  PFC  mais  avec  des  contractions  assez  vives  dans 
le  long  supinateur,  les  radiaux  et  les  flechisseurs  des  doigts. 
Dans  les  membres  inferieurs,  la  force  est  bien  revenue  a 
gauche,  encore  diminuee  a droite. 
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Les  reactions  faradiques  et  galvaniques  des  nerfs  et  des 
muscles  de  la  cuisse  sont  assez  bonnes  en  qualite  et  en 
quantite. 

A la  jambe,  NFC  est  encore  = on  > P avec  contractions 
un  pen  lentes  dans  les  jumeaux,  dans  Textenseiir  comniun 
et  le  jambier  anterieur  du  cote  droit. 

9 Octohre  1896.  — Le  malade  continue  son  travail  qu'il  a 
repris  depuis  quelque  temps;  chaquejour,  il  soigne  deux 
chevaux,  mais  il  n’a  pas  recommence  a monter  a cheval.  II 
ressent  d’ailleurs  encore  de  la  fatigue  dans  les  reins, 
et  eprouve  toujours  un  peu  de  difflculte  pour  monter  les 
escaliers,  surtout  pour  lever  la  jambe  droite.  Actuellement 
il  existe  des  secousses  fibrillaires,  principalement  dans  les 
muscles  antdro-externes  des  deux  jambes,  le  malade  a 
remarque  qu’elles  se  developpaient  principalement  dans 
la  matinee,  lorsqu’apres  2 lieures  de  travail,  il  dtait  rentre 
chez  lui  et  assis  sur  sa  chaise.  La  semaine  derniere  meme, 
il  en  a eu  pendant  quelques  jours  dans  les  muscles  de  I’ab- 
domen.  Pendant  son  sejour  a la  Salpetriere,  ces  secousses 
fibrillaires  existaient  deja  principalement  dans  les  cuisses 
dans  le  vaste  interne  du  cote  droit  ; il  les  remarquait  no- 
tamnient  I’apres-midi  quand  il  reposait  sur  son  lit. 

Les  reactions  electriques  ne  presentent  plus  actueltement 
de  modifications  qualitatives  aux  membres  superieurs. 

On  trouve  encore  a la  jambe  droite  dans  le  jambier  ante- 
rieur et  I’extenseur  commun  NFC  = PFC  et  lorsque  Pexci- 
tation  porte  sur  Fespace  intermalleolaire,  on  constate  en- 
core des  manifestations  de  reaction  de  degenerescence  a dis- 
tance dans  ces  muscles.  On  n’en  constate  pas  a gauche. 

En  mat  1897.  — Ces  manifestations  delaR.  D.  etaient  dis- 
parues.  Le  malade  se  ^Dlaint  de  ressentir  assez  souvent  des 
crampes  surtout  dans  les  muscles  internes  de  la  cuisse.  Le 
tremblement  aux  membres  superieurs  persiste  mais  moins 
prononce  qu’autrefois. 
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Ainsi  done,  voiladeux  maladesqui  ala  suite de  prodromes 
vagues  (anorexie  embarras  gastrique,  diarrhee)  soni  pris 
d’une  paralysie  qui  se  generalise  rapidement  aux  quatre 
membres  et  a certains  muscles  du  tronc,  en  suivant  une 
marche  ascendante  dans  un  cas,  descendante  dans  I’autre  ; 
surviennent  des  troubles  de  la  deglutition,  de  la  respiration 
(oppression,  dyspnee,  etc.)  qui  font  craindrepourleurs  jours. 
C’est  bien  la  le  syndrome  de  Landry,  realise  dans  cette 
premiere  phase. 

Dans  une  seconde  phase,  on  voit  au  bout  d’une  qiiiuzaine 
de  jours  environ  un  nouvel  element  s’ajouter  au  tableau 
Clinique  : I’atrophie  musculaire;  des  lors  I’idee  d’une  de 
ces  deux  affections  (poliomyelite  anterieure  aigue,  polyne- 
vrite  aigue  generalisees  a forme  amyotrophique)  s’impose  a 
I’esprit. 

Enfin,  dans  une  troisieme  phase  le  retour  des  fonctions 
motrices,  et  la  disparition  de  I’atrophie  musculaire  viennent 
veriQer  le  diagnostic  porte  et  montrer  qu’il  s’agissait  bien 
d’une  polynevrite. 

La  question  se  posait  done  de  voir  s’il  n’y  a pas  de  rela- 
tions entre  ces  trois  affections  dont  on  a voulu  faire  des 
entites  morbides  distinctes,a  savoir:  la  paralysie  ascendante 
aigue,  la  poliomyelite  anterieure  aigue,  et  la  polynevrite 
aigue  generalisee  a forme  amyotrophique. 

Or,  il  en  existe  et  de  tres  etroites  : 

De  par  I’etiologie. 

De  par  I’organe  touche. 

a''  De  2)cty'  I’etiologie  : 

Une  premiere  chose  saute  aux  yeux,  quand  on  lit  les 
observations  de  paralysie  ascendante  aigue,  c’est  la  fre- 
quence d’uiie  maladie  infectieiisedans  les  antecedents  im- 


m6diats  de  la  paralysie.  Cette  affection  se  developpe  en 
effet  dans  le  cours  on  pendant  la  convalescence  de  maladies 
telles  qiie  : fievre  typhoide,  variole,  rongeole,  coqueluche, 
pneumonie,  influenza,  impaludisme  etc.,  etc. 

D’aiitres  fois,  la  paralysie  ascendante  aigue  se  declare  a 
la  suite  de  prodromes  vagues  tels  que  : anorexie,  frissons, 
sueurs  profuses,  diarrhee,  embarras  gastrique,  bien  connus 
pour  preluder  aux  maladies  infectieuses  ; c’etait  le  cas  chez 
les  deux  malades  que  nous  avons  observes.  Leur  profession 
(palefrenier  et  cocher),les  exposait  d’ailleurs  aux  infections 
par  le  cheval. 

Enfiu,  il  est  des  cas  ou  Ton  a pu  prendre  sur  le  fait  pour 
ainsi  dire  Tagent  pathogene,  cause  des  troubles  morbides, 
tels  sont  les  faits  de  Baumgarten  (1),  Curschmann  (2),  Cen- 
tanni  (3),  Eisenlohr  (4),  (Ettinger  et  Marinesco  (5),  Marie  et 
Marinesco  (6),  Remlinger  (7). 

On  a decrit  aussi  des  cas  de  paralysie  ascendante  aigue 
survenue  apres  une  intoxication  par  I’alcool  (Jolly)  I’oxyde 
de  carbone,  etc. 

Les  memes  causes,  I’infection  ou  I’intoxication  se  retrou- 
vent  dans  I’etiologie  des  poliomyelites  anterieures  aigues 
etdes  polynevrites.  II  y a deja  longtemps  que  M.  Marie  (8)  a 
soutenu  cette  these,  en  s’appuyant  sur  des  faits  d’epidemie 
de  poliomyelite  anterieure  aigue.  Qu’il  nous  suffise  de  rap- 

(1)  Baumgarten.  Archiv.  dev  Heilliunde  1876.  T.  XVII,  p.  245. 

(2)  Curschmann.  Yerhandlungen  des  Y®  Congresses  fur  inneve 
Medicin  1886. 

(3)  Centanni.  Riforma  medica  1889,  n°  161. 

(4)  V.  Obs.  LVIII. 

(5)  V.  Obs.  LXVI. 

(6)  V.  Obs.  LXVII. 

(7)  V.  Obs.  LXIX. 

(8)  P.  Marie.  Legon  sur  les  maladies  de  la  moelle.  Paris,  1892,  p. 
445. 
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peler  a cote  de  ces  faits,  les  6pidemies  rapport4es  par  Ham- 
mond (1),  Caverly  (2). 

Quant  aux  polynevrites,  I’accord  est  bien  fait  aujourd’hui 
relativement  a leur  etiologie.  La  question  a ete  traitee  tout 
au  long  par  M.  Raymond,  dans  le  courant  de  Tannee  qui 
vient  de  s’ecouler,  et  nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  des 
developpements  qui  nous  entraineraient  trop  loin. 

Qu’il  nous  suffise  de  donnerun  dernier  argumenten  faveur 
de  cette  origine  infectieuse  ou  toxique  des  trois  affections 
qui  nous  occupent,  L’ experimentation  entre  les  mains  de 
Gilbert  et  Lion,  de  Vincent,  de  Thoinot  et  Masselin,  de  Stie- 
glitz,  et  plus  recemment  de  Lebon  et  de  Claude  a pu  re- 
produire  soit  des  myelites,  soit  des  polynevrites,  soit  le  syn- 
drome de  la  paralysie  ascendante  aigue. 

Somme  toute,  ce  que  nous  avons  voulu  mettre  en  relief, 
c’est  que  les  circonstances  etiologiques  sont  les  memespour 
les  trois  affections. 

Pour  toutes  les  trois,  nous  voyons  intervenir  comme  cause 
occasionnelle  coutumiere  I’infection  et  I’intoxication,  et 
presque  toujours  une  enquete  minutieuse,  quand  elle  est 
possible,  montre  que  ces  causes  occasionnelles  se  sont  exer- 
cees  sur  un  terrain  entache  de  predisposition  hereditaire  ou 
acquise. 

B.  De  par  Vorgane  touche. 

Voici  comment  on  pent  concevoir  I’organisation  generale 
du  systeme  nerveux,  depuis  les  recentes  decouvertes  de 
Ramon  y Cajal  : 

Le  systeme  nerveux  se  compose  d’unites  anatomiques 
independantes  les  neurones. 

Schematiquement,  un  neurone  est  reprdsent4  par  une 

(1)  Hammond.  Medic.  Record  1895,  vol.  48,  19,  p.  656. 

(2)  Caverly.  The  Journal  of  the  arneric.  medic,  association 
1896,  vol.  26,  n°  1. 
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cellule  nerveuse  ou  corps  du  neurone  avec  ses  prolonge- 
ments  protoplasmiques  courts  ou  dentrites  et  son  prolon- 
gement  long  cylindre-axile. 

Les  neurones  ne  s’anastomosent  entre  eux  ni  par  leurs 
prolongements  protoplasmiques  ni  par  leur  prolongement 
cylindre-axile.  Ce  sont  done  des  unitds  anatomiques  inde- 
pendantes  les  unes  des  autres,  des  Elements  contigus  mais 
non  pas  continus  comme  on  le  croyait  autrefois. 

II  est  admis  egalement  que  la  voie  motrice,  qui  s’6tend 
depuis  les  centres  moteurs  de  I’ecorce  cerebrale  jusqu’aux 
arborisations  terminalesdes  nerfs  dans  les  muscles,  est  cons- 
titute, toujours  schtmatiquement,  par  la  superposition  de 
deux  neurones  : 

Un  neurone  central,  cortico-spinal : son  corps  n’est  autre 
qu’une  cellule  psychomotrice  de  I’ecorce  cerebrale,  et  son 
prolongement  cylindre-axile  constituele  cylindre-axe  d’une 
fibre  pyramidale  de  la  moelle, 

Un  neurone  peripherique,  spino-musculaire  son  corps 
n’est  autre  qu’une  des  grosses  cellules  des  comes  ante- 
rieures  et  son  prolongement  cylindre-axile  constitue  le  cy- 
lindre-axe d’une  fibre  nerveuse  de  la  racine  anterieure  et 
du  nerf  correspondant. 

Or  une  lesion  placee  surletrajet  de  I’un  de  ces  deux  neu- 
rones peut  produire  une  paralysie  motrice  et  quand 
cette  paralysie  motrice  n’a  pas  une  origine  ctrtbrale,  (dans 
le  cas  particulier,  la  localisation  de  la  paralysie  et  son  tvo- 
lution  sont  suffisantes  pour  exclure  Thypothese  d’une  ori- 
gine certbrale),  elle  ne  peut  qu’etre  due  a une  Itsion  du 
deuxieme  neurone,  du  neurone  spino-musculaire  ; e’est  ce 
qui  a lieu  dans  la  paralysie  ascendante  aigue,  la  poUomye- 
lite  anterieure  aigue  et  la  polynevrite  aigue  amyotro- 
phique. 

II  nous  reste  a etablir  que  les  parties  constituantes  de  ce 
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neurone,  cellule  et  prolongement  cylindro-axile  ou  nerf, 
forment  un  tout  qui  ne  doit  pas  plus  Mre  separe  en  patho- 
logie  qu’en  anatomie,  en  d’autres  termes  que  cellule  mo- 
trice  etnerf  sont  solidaires  I’un  de  I’autre. 

La  chose  paraitra  evidente  s’il  est  prouve. 

Qu’une  lesion  de  la  partie  centrale,  du  corps  de  neu- 
rone, retentit  sur  son  prolongement. 

2°  Qu’une  lesion  de  la  partie  peripherique  du  neurone 
retentit  sur  son  centre. 

Or,  cette  preuve  est  faite. 

Pour  ce  qui  est  de  la  premiere  proposition,  on  savait  de- 
puis  longtemps  qii’une  lesion  de  la  partie  centrale,  du  corps 
du  neurone  retentit  sur  son  prolongement  cylindre-axile, 
et  que  ce  retentissement  est  d’autant  plus  prononce  au  de- 
but qu’on  se  rapproche  davantage  des  parties  terminales  du 
nerf. 

Quant  a la  deuxieme  proposition,  sa  demonstration  est 
relativement  recente. 

On  la  doit  a une  methode  histologique  nouvelle,  la  me- 
thode  de  Nissl.  Get  auteur  a le  premier  montre  que,  apres 
la  section  d’un  nerf, on  trouve  au  boutde  quelques  jours, des 
lesions  constantes  et  certaines  dans  le  centre  d’origine  du 
nerf.  Bien  d’autres  auteurs,  et  en  particulier  M.  Marinesco, 
ont  verifle  I’exactitude  du  fait  avance  par  Nissl.  M.  Mari- 
nesco a memo  fait  de  ce  point  son  sujet  d’etude  favori  et 
publie  des  travaux  importants  auxquels  nous  renvoyons  le 
lecteur  (1).  Qu’il  nous  sufflse  de  dire  ici  qu’apres  experi- 
mentation (section  d’un  nerf,  etc.)  et  examen  des  centres 

(1)  Marinesco.  Theorie  des  neurones.  Application  au  processus 
de  degenerescence  et  d’atropie  dans  le  systeme  nerveux.  [Presse 
medicale,  28  dec.  1895,  p.  515.). 

Marinesco.  Des  polynevrites  en  rapport  avec  les  lesions  pri- 
mitives des  cellules  nerveuses  {Revue  Neurologique  15  mars 
1896,  p.  129). 
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nerveux  dans  des  cas  de  nevrite  p4riphdrique,  M.  Marinesco 
a pu  formuler  la  conclusion  suivante  : ■ ■' 

(( II  y a solidarite  etroite  entre  les  diverses  parties  cons- 
tituantes  dii  neurone.  Toiites  ces  parties  jouent  un  role 
trophiqiie  les  unes  par  rapport  aux  autres.  Lorsque  les 
prolongements protoplasmiques  ou  le  prolongement  cylindro- 
axile  sontdetruits  ouleses  d’une  fagon  quelconque,  toujours 
le  corps  de  la  cellule  nerveuse  est  le  siege  d’alterations 
reactionnelles  constantes,  qui  ont  ete  meconnues  jiisqu’a 
ces  dernieres  annees.  II  en  resulte  que  la  theorie  de  Waller 
est  manifestement  incomplete  et  inexacte,  puisqu’elle  con- 
centre dans  le  corps  cellulaire  toute  I’activite  trophique 
du  neurone  » (1). 

Done  le  neurone  estun  tout  dont  les  diverses  parties  sent 
solidaires.  Quand  une  partie  soutfre,  le  tout  souffre. 

Des  lors  on  s’explique  la  variabilite  des  constatations 
faites  a I’autopsie  des  cas  de  paralysie  ascendante  aigue 
termines  par  la  mort. 

On  conceit  tres  bien  qu’un  agent  toxique  ou  infectieux 
frappant  le  neurone  nioteur  peripherique  produisedes  etfets 
ditferents  suivant  sa  qualite,  sa  dose  et  sa  duree  d’applica- 
tion,siiivant  aussi  I’etat  du  sujet  qu’il  attaque,  de  telle  sorte 
que  la  paralysie  ascendante  aigue  qui  traduit  cet  etat  de 
souffrance  du  neurone  sera  curable  ou  mortelle,avectous  les 
degres  qu’on  peut  imaginer  entre  ces  deux  termes  extremes. 
Dans  le  cas  de  mort,  Tautopsie  pourra  de  meme  faire  cons- 
tater  soit  des  lesions  de  la  cellule  motrice  des  comes  ante- 
rieures  ou  corps  du  neurone  (lesions  de  poliomyelite),  soit 
des  lesions  du  nerf,  partie  peripherique  du  neurone  (lesions 
de  polynevrite),soit  enfin  des  lesions  de  ces  deux  parties, 

Bref,  le  syndrome  de  Landry  peut  etre  le  debut  d’une 
poliomyelite  anterieure  aigue  generalisee,  ou  d’une  po- 

(1)  Marinesco.  Loc.  cit.  Presse  medicate  1895,  p.  520. 
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lynevrite  aigue  g6n6ralisee  ; mais  pour  ranatomo-patho- 
logiste,  ces  trois  affections  ne  font  que  tradiiire  I’dtat 
de  souffrance  d’un  meme  organe  et  doivent  etre  rappro- 
chees  Tune  de  I’autre  (1). 

Pour  le  clinicien  en  revanche,  il  y a interet  a maintenir 
et  a distinguer  les  types  cliniques  : paralysie  ascendante 

(1)  M.  Bodin,  dans  sa  recente  these  inaugurale  (Essai  sur  les 
paralysies  ascendantes  aigues,  Paris,  1896)  reproche  a M.  Ray- 
mond d’avoirdonn6  de  la  paralysie  ascendante  aigue  ime  concep- 
tion qui  ne  tient  pas  sufflsamment  compte  de  la  clinique,  en  ar- 
guant  de  ce  que  dans  beaucoup  de  cas,  cette  affection  est  loin 
d’etre  exclusivement  motrice.  Nous  croyons  ne  pas  trop  nous 
avancer  en  reprochant  a M.  Bodin  de  n’avoir  pas  compris 
M.  Raymond.  Nous  inspirant  de  I’enseignement  de  notre  maitre, 
nous  pensons  qu’il  y a lieu  de  degager  de  I’amas  incoherent  des  obser- 
vations publiees  sous  le  titre  de  paralysie  ascendante  aigue, un^ype 
Clinique  r^pond  du  reste  en  majeure  partie  a la  description  de 
Landry.  Senator  a peut  ^tre  us6  d’une  rigueur  excessive,  incon- 
conciliable  avec  les  faits,  lorsqu’il  a dit  de  la  paralysie  ascen- 
dante aigue  qu’elle  devait  etre  exclusivement  motrice  : au  mot 
exclusivement  nous  substituerons  le  mot  essentiellement,  et  nous 
dirons  : 

Une  paralysie  peut  etre  essentiellement  motrice  et  s’accompa- 
gner  au  debut  surtout,  de  troubles  sensitifs,  qui  du  reste  n’ont 
rien  de  paralytique,  sensation  de  paresthesie,  douleurs  superfi- 
cielles  et  douleurs  profondes,  ces  dernieres  si4geant  indifferem- 
ment  sur  le  trajet  des  nerfs  et  dans  les  masses  musculaires. 
Bref  il  existe  une  paralysie  ascendante  aigue  essentiellement 
motrice,  qui  differe  des  cas  ou  a la  paralysie  motrice  s’associent 
des  ph^nomenes  de  paralysie  sensitive  au  m^me  titre  que  la 
poliomyelite  ant^rieure  differe  de  la  my^lite  diffuse.  Confondre 
pour  en  faire  une  meme  entite  morbide,  des  cas  ou  la  paralysie 
est  essentiellement  motrice,  et  ceux  ou  au  contraire  elle  est 
essentiellement  diffuse  (c’est  I’expression  de  M.  Bodin),  c’est 
commettre  la  meme  erreur  nosographique  qu’avait  commise 
Duchenne  lorsqu’il  confondait  dans  un  meme  chapitre  sa  paraly- 
sie spinale  ant4rieure  subaigue  et  sa  paralysie  spinale  diffuse 
subaigue.  Si  nous  ne  nous  abusons,  c’est  precisement  a cette 
premiere  forme  de  paralysie  ascendante  aigue,  essentiellement 
motrice,  que  s’applique  la  conception  pathog4nique  de  M.  Ray- 
mond critiquee  par  M.  Bodin. 
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aigiie,  poliomy^lite  ant^rieure  aigue  generalis^e  et  poly- 
nevrite  motrice  car  le  probleme  cliniqiie  que  souleve  le 
syndrome  de  Landry  presente  trois  solutions  : 

Ou  bien  la  paralysie  mettra  autant  de  hate  a disparaitre, 
sans  laisser  de  traces,  qu’elle  en  avait  mise  a se  constituer, 
h moins  que  son  extension  aux  organes  respiratoires  vers 
la  fin  du  second  ou  au  cours  du  3®  septdnaire  n’entraine  la 
mort  du  malade,  et  alors  on  aura  le  type  pur  de  la  para- 
lysie ascendante  aigue  de  Landry. 

Ou  bien,  au  bout  d’un  certain  temps  qui  pent  varier  de  2 
a 3 septenaires,  Tamyotrophie  s’ajoutera  a la  paralysie,  et 
le  malade  gudrira  lentement  et  incompletement,  tout  en 
conservant  des  muscles  paralyses  et  atrophies,  et  alors  le 
type  Clinique  sera  celui  d’une  poliomyblite  anterieure  aigue 
tel  qu’on  I’entend  dans  le  sens  etroit  que  lui  avait  assignd 
Duchenne  (atrophie  des  cellules  motrices  des  comes  ante- 
rieures,  lesion  destructive,  irreparable  de  ces  cellules). 

Ou  bien  enfin,  la  guerison  surviendra  plus  ou  moins  vite, 
mais  sera  complete,  la  paralysie  et  I’atrophie  disparaissant 
completement.  11  s’agira  dans  ce  cas  du  type  clinique  de  la 
polynevrite  aigue  generalisee  amyotrophique. 

Ces  considerations  sont  d’une  haute  importance  pratique, 
car,  pour  le  medecin,  il  s’agit,  en  face  d’un  malade  qui  rea- 
lise le  syndrome  de  Landry,  de  porter  un  pronostic,  et  il  ne 
pourra  le  faire  qu’en  serrant  le  diagnostic  de  pres. 

Disons-le  de  suite,  au  debut  d’une  paralysie  ascendante 
aigue,  le  pronostic  doit  etre  tres  reserve,  car  il  y a toujours 
h.  craindre  un  envahissement  des  neurones  biilbaires  dont 
le  fonctionnement  est  indispensable  a la  vie  (appareils  res- 
piratoire  et  circulatoire)  ; mais  une  fois  les  complications 
bulbaires  eioigndes  (est-il  utile  de  rappeler  qu’elles  se  tra- 
duisent  par  des  phenomenes  de  dyspnee,  d’accdieration  du 
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pouls,etc.,  etc.)  on  pent  porter  un  pronostic  favorable 
vitam. 

Reste  a savoir  si  le  malade  guerira  completement,  on 
incompletement  avec  des  muscles  paralyses  et  atrophies. 
Ell  d’autres  termes,  il  reste  a faire  le  diagnostic  entre  une 
polynevrite  on  une  poliomyelite,  et  nous  croyons  bien  faire 
en  reproduisant  ici  les  considerations  qui  avaient  pousse 
notre  maitre  leprofesseur  Raymond  a porter,  dans  les  deux 
cas  dont  nous  avons  rapporte  robservalion,le  diagnostic  po- 
lynevrite. 

« Chez  nos  deux  malades,  le  developpement  de  la  paralysie  a 
ete  precede  et  annonce  par  des  fourmillements,  de  I’engour- 
dissement,  des  douleurs  : chez  les  deux  elle  a suivi  une  marclie 
progressivement  envahissante,  de  has  en  haut  chez  le  premier, 
de  haut  en  bas,  chez  le  second.  Tout  cela  peut  se  voir  dans  un 
cas  de  poliomyelite  anterieure  aigue  de  I’adulte,  mais  des 
cette  premiere  phase  nous  nous  sommes  trouves  en  presence 
de  signes  qui  devaient  nous  rendre  suspecte  Thypothese  d’une 
poliomyelite.  Je  veux  parler  des  phenomenes  qui  traduisaient 
Tenvahissement  de  certains  nerfs  craniens.  Nos  deux  malades 
ont  presente  de  legers  troubles  de  la  deglutition ; chez  le  second 
les  muscles  masticateurs  ont  ete  touches.  Le  premier  a presente 
de  Tinegalite  de  dilatation  des  pupilles,  le  second  une  ebauche 
de  strabisme  et  une  paresie  de  I’accommodation.  Le  premier  a eu 
une  tachycardie  enorme,  de  violents  acces  d’etouftement,  indices 
d'une  paresie  des  nerfs  vague  et  phrenique  ; chez  le  second,  des 
acces  d’asthme,  dont  le  debut  datait  deja  de  loin,  ont  tout  a coup 
acquis  une  frequence  inquietante. 

Recherchez  bien  ces  manifestations bulbo-craniennes  precoces, 
dans  un  cas  pareil  aceux  dont  je  viens  de  vous  entretenir  ; leur 
constation  entraine  une  forte  pr^somption  en  faveur  d’une  poly- 
nevrite. Elle  vous  autorise  a supposer  que  vous  avez  bien  plutdt 
affaire  a une  affection  diffuse  des  nerfs  peripheriques,  a une 
polynevrite  qu’a  une  myelite  des  comes  anterieures,  a une 
poliomyelite  anterieure.  La  constation  d’une  hyperalgesie  intense, 
qui  se  traduit  par  de  violentes  douleurs  a la  palpation  des  mus- 
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cles  et  a la  compression  des  troncs  nerveux,  ne  pourraque  forti- 
lier  ces  prdsomptions  premieres.  La  meme  chose  pent  se  dire 
des  troubles  passagers  de  I’urination,  de  la  defecation,  en  rapport 
avec  line  paralysie  des  muscles  abdominaux,  des  muscles  rele 
veur  et  sphincter  de  I’anus,  tels  que  nous  les  avons  observes 

Chez  notre  premier  malade.  L’evolution  ultdrieure  des  accidents 

achevera  de  lixer  votre  opinion. 

Or  qu’avons-nous  observe  cheznos  deux  siijets,  a une  phase  plus 
avancee  de  leur  maladie  ? Une  evolution  tout  a fait  differente 
que  celle  qui  passe  pour  appartenir  en  propre  a la  poliomyelite 
anterieure  aigue  de  I’adulte.  A vrai  dire,  nous  sommes  loin  d’etre 
Axes  sur  la  symptomatologie  et  1’evolution  de  cette  forme  de 
paralysie  spinale.  La  plupart  des  auteurs,  imitant  1 exemple  de 
Duchenne,  de  Boulogne,  sont  tres  sobres  de  details  a cet  egard. 
11s  se  contentent,  a pen  de  chose  pres,  de  dire  que  la  symptoma- 
tologie de  la  paralysie  spinale  anterieure  aigue  de  I’adulte,  de  la 
poliomyelite  anterieure  aigue,  est  ou  doitetre  celle  de  la  paralysie 
spinale  infantile.  Quand  on  litattentivement  les  observations  qui 
ont  ete  donnees  comme  des  exemples  de  paralysie  spinale  ante- 
rieure aigue  de  I’adulte,  on  se  sentenvahi  par  le  doute.  Je  m’ex- 
pliquerai  plus  amplement  la-dessus,  un  jour  ou  I’autre.  Tenons- 
nousen,  pour  I’instant,  aux  caracteres  assignes  par  Duchenne  a 
la  paralysie  spinale  anterieure  aigue  de  I’adulte  : Paralysie  subtle 
generalisee,  se  localisant  i^lusieurs  mois  apres,  dans  un  certain 
noiiibre  de  'tnuscles  qui  s'atrophient  a des  degres  divers,  et  cela 
sans  troubles  de  la  sensibilite,  ni  des  fonctions  de  la  vessie  ou 
durectum  (1).  Ce  n’est  pas  ainsi  que  les  choses  se  sont  passees 
chez  nos  deuxmalades.Au  bout  de  quinze  jours  outrois  semaines, 
la  paralysie  a commence  son  mouvement  de  retraite,  si  je  puis 
m’exprimer  ainsi.  C’est  a ce  moment  que  1 atrophie  s est  mon- 
tree. Elle  a frappe  uniformement  tous  les  muscles  deja  para- 
lyses ; c’etait  une  atrophie  diffuse.  Puis  elle  a opere  son  mouve- 
ment de  retraite  a I’instar  de  la  paralysie,  de  partout,  et  chez 
nos  deux  malades,  il  n’en  reste  plus  de  traces.  Voila  une 
evolution  qne  vous  etes  surs  de  ne  pas  rencontrer  dans  un  cas 
ou,  sur  une  etendue  plus  ou  moins  grande  des  comes  anterieures 
de  la  moelle,  des  lesions  irreparables  interessent  les  cellules 

(!' Duchenne  (de  Boulogne).  Electrisation  localisee  IIP  edition, 
1872,  p.  439. 
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ganglionnaires  qui  president  a I’innervation  motrice  et  trophi- 
que  des  muscles.  Bref,  en  presence  d’une  semblable  Evolution, 
vous  etes  autorises  a rejeter  d4finitivement  le  diagnostic  de 
poliomyelite  ant^rieure  aigue  dans  le  senfi  analomo-patholo- 
gique  vulgaire  du  mot. 

Certaines  particularit4s  cliniques,  relevdes  chez  nos  malades, 
ne  pourront  que  fortifier  votre  conviction,  telle  I’hypoesthesie 
pr6sent6e  par  le  premier  au  niveau  des  mains,  des  avant-bras 
des  pieds  et  des  jambes  et  la  paralysie  passagere  des  muscles 
releveur  et  sphincter  de  I’anus,  telle  la  conservation  des  reflexes 
tendineux  que  nous  avons  notee  chez  notre  second  malade.  » 

Done,  pour  etre  base  sur  une  pimple  appr4ciation  de 
nuances,  le  diagnostic  ditferentiel  de  la  poliomyelite  ante- 
rieure  et  de  la  polynevrite,  ainsi  comprises,  n’en  est  pas 
moins  faisable  dans  beaucoup  de  cas. 

Nous  insisterons  en  plus  sur  ce  que,  chez  nos  deux  malades, 
I’excitabilite  faradique  etait  simplement  diminuee  et  non 
pas  abolie  completement,  mais  nous  nous  garderons  de  donner 
a cette  constatation  une  valeur  pathognomonique  ,car,de  notre 
sdjour  au  laboratoire  d’electrotherapie  de  la  clinique,il  nous 
est  reste  cette  conviction  que  le  diagnostic  de  la  poly- 
ndvrite  et  de  la  poliomyelite  est  bien  difficile  a faire  avec 
les  seuls  secours  des  reactions  electriques,  et  d’autre  part 
les  reactions  sont  tres  variables  dans  les  cas  de  paralysie 
de  Landry  comme  il  est  facile  de  s’en  convaincre  par  la 
lecture  des  observations  rapportees  a la  fin  du  present  tra- 
vail. 

Cette  question  dc  diagnostic  exposee  comme  il  vient  d’etre 
dit,  et  le  pronostic  se  trouve  precise  du  meme  coup,  il  nous 
reste  a dire  quelques  mots  du  traitement  de  la  paralysie 
ascendante  aigue. 
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Dans  un  cas  donne  de  paralysie  extenso-progressive 
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aigue,  rintervention  du  mddecin  est  susceptible  d’etre  sol- 
licitee  dans  des  circonstances  tres-variables. 

Un  premier  point  a noter,  dont  ddcoule  une  premiere  in- 
dication, c’est  la  nature  infectieuse  de  I’affection.  Cecin’avait 
point  echappd  a Landry  qui  avait  bien  soulignd  les  allures 
malignes  de  la  paralysie  ascendante  aigue. On s’efforcera  done 
delutter  contre  Pdlement  infectieux,en  soutenant  I’dtat  gdnd- 
ral  par  des  moyens  approprids  (boissons  abondantes,  lait, 
alcool  dilud  par  petites  quantitds,  sulfate  de  quinine  k 
petites  doses  etc.,  etc.). 

En  second  lieu,  deux  Elements  morbidespeuvent,  au  debut, 
commander  des  indications  spdciales  : d’une  part  I’insomnie 
(bromure  de  potassium  et  chloral,  injections  de  morphine) 
et  d’autre  parties  douleurs myalgiques  dont  I’existence  se 
concilie  parfaitement  avec  I’hypothese  d’une  affection  essen- 
tiellement  motrice  (injection  de  morphine,  antipyrine,  en- 
veloppements  humides). 

A une  pdriode  plus  avanede,  lorsque  viennent  a se  pro- 
duire  des  complications  bulbaires,  le  mddecin  essayera  d’en- 
rayer  ces  complications  au  moyen  de  ce  qu’on  appelle  les 
stimulants  diffusibles  (injections  d’dther,  de  strychine)  sans 
trop  s’abuser  sur  la  yaleur  de  cette  mddication. 

Levant  les  signes  d’une  paralysie  cardiaque,  I’emploi  des 
injections  de  morphine  se  trouve  contre-indiqud,  meme  si 
le  malade  souffre.  La  faradisation  dn  pneumogastique  ou  du 
grand  sympathique  au  cou  serait,  dans  ce  cas,  d’un  emploi 
plus  rationnel. 

Enfin,  si  la  paralysie  ascendante  aigue  aboutit  a des  trou- 
bles trophiques  tant  soit  peu  considerables  du  cotd  des  mus- 
cles, il  y aura  lieu  d’instituer  un  traitement  rdparateur,  qui 
exige  de  la  part  du  mddecin  autant  de  perspicacitd  que  de 
savoir^et  de  persdvdrance.  Cette  partie  de  traitement  a 
dtd  exp  osde  d’une  fagon  magistrate  par  le  professeur 
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Raymond,  dans  ses  logons  sur  le  traitement  des  polyne- 
vrites  (1). 

Nous  dirons  seulement,  qu’il  no  faut  recourir  a Telectri- 
sation  sous  tous  ses  modes  (franklinisation,  faradisation, 
galvanisation)  que  lorsque  la  periode  aigue  est  passee,  lors- 
que  le  malade  n’eprouve  plus  que  des  douleurs  tres  suppor- 
tables,  lorsqu’il  est  devenu  maniable,  comme  s’exprime 
M.  Raymond.  Quand  a la  technique  de  ce  mode  de  traite- 
ment, elle  nous  entrainerait  dans  des  developpements  que 
nous  ne  pouvons  entreprendre  dans  un  travail  deja  trop 
long.  On  trouvera  d’ailleurs  tous  les  renseignements  neces- 
saires  a cet  egard  dans  Tarticle  du  Manuel  de  Medecine  (2) 
pu  M.  Huet  a traite  la  question  avec  son  experience  et  sa 
competence  si  justement  appreciees. 


(1)  Prof.  Raymond.  Clinique  des  mol.  du  syst,  nerveux,  2*  se- 

rie,  1897,  p.  350.  ■ - • 

(2)  Manuel  de  Medecine  Debove-Achard.  T.  IV  p.  649. 


Conclusions 


L’ existence  d’un  type  clinique  evoluant  sous  les  traits  de 
la  paralysie  ascendante  aigue  dite  de  Landry  n’est  pas  con- 
testable. 

Dans  sa  forme  pure,  ce  type  se  resume  dans  une  paralysie 
motrice  a marche  rapidement  envahissante ; le  plus  souvent 
il  s’agit  d’une  paralysie  ascendante. 

Cette  paralysie  extenso-progressive  ainsi  que  Tavait  jus- 
tement  appelee  Landry  a une  tendance  a s’etendre  aux  or- 
ganes  innervds  par  le  bulbe  (organes  respiratoires  et  coeur) ; 
elle  pent  ainsi  tuer  par  paralysie  respiratoire  et  car- 
diaque.  Get  envahissement  est  relativement  precoce  ; il  est 
exceptionnel  qu’il  se  produise  passe  le  3®  septenaire.  En 
consequence  passe  ce  delai,  le  pronostic  de  la  paralysie  as- 
cendante aigue  se  prdsente  comme  tres  favorable  quoad 
vitam. 

Quand  les  malades  d^chappent  aux  dangers  de  ces  compli- 
cations, ils  peuvent  guerir  radicalement  sans  presenter  ni 
atrophie  en  masse,  ni  atrophie  circonscrite  du  cote  des  mus- 
cles paralyses. 

C’est  precisdment  ce  mode  d’ evolution  qai  justifle  la  re- 
connaissance d’une  entite  clinique  sous  le  nom  de  paralysie 
ascendante  aigue. 

D’autres  fois,  la  paralysie  extenso-progressive  se  double 
d’une  fonte  des  muscles  paralyses  qui  peut  frapper  en  masse 
des  membres  entiers  ou  des  segments  de  membres. 

Il  arrive  aussi  qu’aux  troubles  moteurs  et  trophiques  s’as- 
socient  des  desordres  de  la  sensibility  (anesthdsie,  paresthe- 
sie,  hyperesthesie  et  douleurs). 

5 
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La  paralysie  extenso-progressive  aigue  est  done  suscep- 
tible d’uiie  triple  mode  d’evolution  : 

L’un  repond  a la  description  de  Landry,  a ce  que  nous 
appellerons  la  forme  pure  du  type  clinique  decrit  par  ce 
medecin  et  qui  exclut  I’existence  au  debut  de  troubles 
bien  nets  de  la  sensibilite  objective. 

Le  second  nous  met  en  presence  d’une  evolution  qui  dans 
sa  seconde  phase,  rappelle  Texpression  clinique  de  la  polio- 
myelite  anterieure  aigue  : 

Le  troisieme  se  retrouve  dans  les  polynevrites. 

C’est  ainsi  qu’on  a ete  amene  a rattacher  la  paralysie  ex- 
tenso-progressive  aigue,  d’une  part,  a la  paralysie  spinale 
anterieure  aigue  et  subaigue  de  Duchenne,  et  d’autre  part  a 
la  polynevrite  aigue  et  subaigue  a forme  de  poliomyelite 
anterieure. 

Des  recherches  histologiques  ont  demontre  qu’etfective- 
ment,  la  paralysie  extenso-progressive  aigue  peut  etre  I’ex-  , 
pression  d’une  poliomyelite  anterieure,  comme  elle  peut 
etre  I’expression  d’une  polynevrite,  comme  aussi  elle  peut  se 
concilier  avecl’integrite  apparente  des  elements  qui  compo- 
sent  le  neurone  moteur  inferieur  spino-musculaire. 

Sion  enjuge  par  les  resultats  acquis  dans  le  cours  de  ces 
dernieres  annees,  il  semble  que  les  faits  qui  se  rapportent 
a cette  derniere  categorie,  iront  en  serestreignanta  mesure 
que  se  generalisera  I’emploi  de  la  methode  de  Nissl,  qui  per- 
met  de  mettre  en  evidence  des  alterations  cellulaires  echap- 
pant  aux  autres  methodes  histologiques. 

Si  les  resultats  acquis  venaient  a se  generaliser,  on  serait 
autorise  a conclure  avec  M.  le  professeur  Raymond,  que 
dans  les  paralysies  extenso-progressives  aigues,  que  nous 
avons  en  vue  ici,  il  y a toujours  en  jeu  une  alteration  du 
neurone  moteur  spino-musculaire,  consecutive  a une  infec- 
tion ou  a une  intoxication. 

Tantot,  vu  la  rapidite  du  processus  et  la  brutalite  avec 
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laquelle  I’agent  infectieux  on  toxique  s’attaque  au  neurone 
spino-musculaire,  cet  organe  est  sider6,  arrete  dans  son 
fonctionnement  avant  que  se  produisent  des  alterations 
accessibles  aux  moyens  ordinaires  d’examen.  Si  la  mort  sur- 
vient  dans  ces  conditions  par  suite  de  complications  bul- 
baires,  on  sera  tente  de  parler  de  paralysie  essentielle,  vu 
I’absence  des  alterations  de  la  poliomyelite  anterieure  etde 
la  polynevrite  vulgaires. 

D’autres  fois,  I’agent  infectieux  ou  toxique  produit  des 
effets  moins  rapides,  et  engendre  un  processus  qui  se  tra- 
duit  du  cotd  du  neurone  spino-musculaire  par  des  altera- 
tions qu’on  peut  qualifier  de  grossieres.  Ces  alterations  peu- 
vent  etre  preponderantes  du  cote  du  corps  du  neurone,  et 
alors  on  parlera  de  poliomyelite  anterieure ; ou  bien,  elles 
debutent  par  les  extremites  terminates  des  nerfs  et  vont  en 
remontant,  au  quel  cas  on  ne  manquera  pas  de  dire  que  la 
paralysie  extenso-progressive  n’a  ete  qu’une  expression  de , 
la  polynevrite. 

Envisages  ace  point  de  vue  general,  les  faits  qu’on  a de- 
crits  sous  le  nom  de  paralysie  extenso-progressive  aigue  de 
Landry  et  qui  meritent  reellement  d’etre  rattaches  a celle- 
ci  parce  qu’ils  reproduisent  les  principaux  traits  de  la  ma- 
ladie  de  Landry,  se  relient  done  les  uns  aux  autres  par  un 
lien  commun  : 

Tous  ils  traduisent  I’etat  de  souffrance  d’un  meme  organe, 
le  neurone  moteur  spino-musculaire,  etat  de  souffrance 
cause  pour  une  infection  ou  une  intoxication  ; ils  sont  I’ex- 
pression  d’une  polioneurite  anterieure  d’origine  infectieuse 
ou  toxique. 

L’evolution  de  cette  polioneurite,  son  pronostic,  son  mode 
de  terminaison  varient  vraisemblablement  suivant  la  nature, 
la  dose,  le  mode  d’introduction,  etc.,  de  I’agent  pathogene, 
et  aussi  suivant  I’etat  de  predisposition  de  Torganisme  du 
malade. 
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Si  on  adopte  cette  maniere  de  voir,  on  parlera  done  de 
type  pur  de  la  paralysie  extenso-progressive  aigue,  dans 
les  cas  ou  la  maladie  parcourt  son  evolution  sans  que 
la  paralysie  motrice  se  soit  doublee  de  troubles  trophi- 
ques  ou  de  troubles  sensitifs  d’une  certaine  intensite. 

All  contraire  la  paralysie  extenso-progressive  n’aura  ete 
que  la  phase  initiale  d’une  poliomyelite  anterieure  ou  d’une 
polyndvrite  aigue,  si  a la  paralysie  motrice  du  debut, s’associe 
une  atrophie  en  masse  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
groupes  de  muscles,  ou  encore  une  atrophie  musculaire 
diffuse  et  des  troubles  sensitifs  assez  prononces,  pour  justi- 
fler  le  soupgon  d’une  polynevrite. 

En  resume,  il  existe,  selon  nous,  une  forme  pure  de  para- 
lysie ascendante  aigue  qui,  par  son  evolution  et  ses  carac- 
teres  cliniques,  differe  essentiellement  de  la  poliomyelite 
anterieure  et  de  la  polynevrite  aigues.  N’empeche  que  le 
syndrome  de  la  paralysie  extenso-progressive  aigue  peut 
n’etre  que  le  prelude  de  ces  deux  affections. 

II  s’agit  la  de  trois  affections  d’un  meme  organe  qui  ne 
sauraient  etre  confondues  sur  le  terrain  de  la  clinique. 


Deuxieme  Partie 


OBSERVATIONS 


s 


CHAPITRE  I 


Observations  ant^rieures  on  posterieures  k la  note  de  Landry, 
parues  avant  I’epoque  on  Duchenne  decrit  la  paralysie  spinale 
anterieure  aigue  de  I’adulte  on  poliomyelite  anterieure  aigue. 


Obs.  I.  — Ollivier  d’ Angers.  Traite  des  maladies  de  la  moelle 
eviniere^  o®  edition,  1837,  t.  II,  p.  23.  Obs.  LXVIII. 

D...,  20  ans,  serrurier,  entre  a I’hopital  Necker  le  II  octobre 
1822  pour  une  fievre  typhoide.  La  convalescence  commence  au 
60®  jour  et  est  tres  longue. 

Un  soir,  dans  le  courant  de  fevrier,  au  sortir  du  lit,  le  sujet, 
apres  quelques  pas,  sent  tout  a coup  un  engourdissement  tres 
marque  des  membres  inferieurs  qui  flechissent,  et  il  tombe. 
Regurgitation  abondante  de  bile  jaunatre ; peau  chaude,  pouls 
frequent,  insomnie  ; nul  trouble  des  facultes  intellectuelles.  Le 
lendemain,  la  paraplegie  est  complete  ; sensibilite  obtuse  de  la 
peau  avec  fourmillement  continue!.  Get  engourdissement  ne 
depasse  pas  la  hauteur  de  I’epigastre  ; une  douleur  assez  vive 
accrue  par  les  mouvements,  existe  le  long  du  rachis  jusque  dans 
le  milieu  de  la  region  dorsale.  Le  4®  jour,  douleur  du  dos  plus 
forte  s’etendant  jusqu’au  cou  ; membres  superieurs  plus  faibles 
paralyses  et  engourdis;  peau  toujours  chaude  et  seche,  pouls 
frequent.  Eschare  au  sacrum  des  la  veille,  ce  qui  n’avait  pas  eu 
lieu  pendant  la  longue  duree  de  la  maladie,  malgre  la  maigreur 
et  le  decubitus  dorsal. 

A dater  du  6®  jour,  diminution  des  accidents  generaux  et 
locaux.  Disparition  des  accidents  dans  I’ordre  inverse  de  leur 
apparition.  Guerison  le  4 mars. 


[Toutes  les  Autopsies  sont  negatives). 


Obdeti^ationd  antezieiized  a la 
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Obs.  II.  — Ollivier  d’ Angers.  Eodem  loco,  p.  35.  Obs.  LXXI. 

Un  homme  age  de  60  ans  environ,  entra  a THotel-Dieu  aumois 
de  decembre  1826  pour  un  affaiblissement  notable  des  membres 
inferieurs,  accompagne  d’une  exaltation  de  la  sensibilite  de  ces 
memes  parties.  Peu  a peu  les  membres  superieurs  participerent 
au  m^me  4tat,  et,  apres  etre  restes  stationnaires  pendant  quelque 
temps,  ces  phenomenes  disparurent  insensiblement  dans  les 
membres  superieurs  d’abord,  dans  les  membres  inferieurs 
ensuite.  Cette  paralysie  dtait  a peu  pres  guerie,  lorsqu’elle  se 
manifesta  de  nouveau,  en  meme  temps  qu’une  pleuro-pneumonie. 
Cette  derniere  maladie  fit  des  progres  assez  rapides,  et  Ton  vit 
la  paralysie  augmenter  jusqu’a  la  mort ; a ce  moment  elle  etait 
presque  complete,  avec  sensibilite  extreme  des  teguments.  La 
respiration  etait  tres  penible,  et  Ton  n’observait  que  des  mouve- 
ments  presque  insensibles  de  la  poitrine.  Intelligence  intacte 
jusqu’a  la  fln. 

A I’autopsie,  outre  une  pleuro-pneumonie,  on  nota  une  conges- 
tion intense  des  veines  meningo-racbidiennes,  particulierement 
de  celles  qui  traversent  les  trous  de  conjugaison.  Pas  d’alte- 
ration  des  meninges,  ni  de  la  moelle,  ni  du  cerveau. 

Obs.  III.  — Ollivier  d’ Angers.  Eodem  loco,  p.  51.  Obs.  LXXIV 

(communiquee  par  Dance). 

M.  A...,  femme  de  31  ans,  domestique,  apres  une  grossesse  nor- 
male.  accouche  le  2 mars  1825.  Accouchement  normal ; suppres- 
sion des  lochies  le  3®  jour,  convalescence  normale  sans  retour 
de  I’ecoulement.  Au  bout  d’un  mois,  sans  cause  apparente,  elle 
ressent  des  fourmillements  dans  la  main  et  le  pied  du  cote 
gauche,  puis  du  cote  droit,  et  en  moins  d’un  jour  la  paralysie, 
qui  a ddbute  par  les  membres  inferieurs,  envahit  les  quatre 
membres.  Conservation  de  la  sensibilite  ; nulle  douleur  ; nulle 
lesion  des  fonctions  intellectuelles ; dyspnee  de  plus  en  plus 
grande.  Mort  par  asphyxie  le  2®  jour.  Congestion  peu  marquee 
des  vaisseaux  rachidiens  ; cerveau  et  moelle  epiniere  intactes. 

Obs.  IV.  — Ollivier  d’ Angers.  {Eodem  loco,  p.  73.  Obs.  LXXVII. 

En  mai  1833,  M.  B...,  capitaine  dans  une  administration,  age  de 
41  ans,  fait  une  promenade  en  bateau  de  trois  a quatre  heures, 
sur  la  Garonne  par  une  nuit  assez  fraiche.  Le  lendemain,  quand 
il  veut  se  lever,  il  tombe  lourdement  sur  le  plancher.  La  para- 
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lysie  des  membres  inferieurs  augmente  les  jours  suivants  el 
gagne  le  tronc  et  les  membres  superieurs.  La  plus  grande  partie 
des  muscles  inspirateurs  etaient  frappds  d’inertie. 

Pas  de  douleurs  ni  dans  les  membres,  ni  dans  le  dos,  ni  dans 
la  tete. 

Intelligence  intacte  ; parole  libre  et  sure.  Amelioration  tres 
lente.  M.  B.  a refuse  d’avoir  recours  a Fdlectricite. 

Au  mois  de  fevrier  1834,  M.  B.  peut  seulement  se  mouvoir  dans 
son  lit  et  signer  les  lettres  qu’il  dicte. 


Obs.  V.  — Macario.  Bull.  gen.  de  Therapeutique^  1850,  t.  II, 

p.  543. 

Jean  M...,  49  ans  ; temperament  nerveux,  constitution  faible  ; 
mal  loge,  mal  nourri.  Pneumonic  a la  base  droite  (2  saignees, 
dmetique  a haute  dose,  large  vesicatoire).  Resolution  ; conva- 
lescence prompte  et  tranche  ; cependant  la  plaie  du  vesicatoire 
continue  toujours  a suppurer  avec  abundance,  elle  est  couverte 
d’une  exsudation  blanche  ; en  meme  temps,  grande  lassitude 
dans  les  jambes,  fourmillements  a la  plante  des  pieds  et  dans  la 
paume  des  mains.  Les  jours  suivants,  extension  progressive  de 
la  plaie  du  vesicatoire  ; la  faiblesse  et  les  fourmillements  aug- 
mentent  et  envahissent  les  membres  pelviens  jusqu’aux  aines, 
les  superieurs  jusqu’aux  epaules.  Deux  mois  et  demi  apres  la 
guerison  de  la  pneumonic,  paraplegic  complete;  les  bras,  quoique 
faibles,  obeissent  toujours,  mais  mollement,  a la  volonte  ; sen- 
sibilite  conservee.  Cette  amyosthenie  complete  dure  un  mois 
environ  ; puis,  une  certaine  nuit,  sensation  de  froid  dans  les 
jambes,  et,  le  matin,  le  sujet  commence  a remuer  un  tant  soit 
peu  les  pieds.  Amelioration  graduelle  ; au  bout  de  quinze  jours, 
la  marche  est  possible ; bientot,  retour  complet  de  I’usage  des 
membres.  Les  fourmillements  persistent  un  mois  apres  la  gue- 
rison de  la  paralysie.  II  n’y  a jamais  eu  de  cephalalgie  ni  de 
rachialgie. 


Obs.  VI.  Macario.  Bull.  gin.  de  Therapeutique,  1850,  t.  II,  p.  545. 

B...,  35  ans,  temperament  lymphatico-sanguin  ; apparence 
robuste,  mais  sante  delicate.  Pneumonic  double  (4  saigndes. 
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sangsues,  era^tique  a haute  dose,  2 vesicatoires).  Resolution  : la 
plaie  des  vesicatoires  suppure  longtemps.  Le  sujet  eprouvedans 
les  jambes  et  les  bras  de  la  douleur,  et  une  grande  faiblesse  qui 
va  toujoLirs  en  augmentant.  Les  membres  inferieurs  flnissent  par 
se  paralyser  completement,  les  bras  ob^issent  encore  a la  volonte, 
mais  ils  ne  peuvent  s’^lever  jusqu’a  la  hauteur  de  la  tete  ; les 
mains  restent  dans  la  flexion.  Sensibilite  conserv4e  dans  les 
membres  paralyses  ; appetit  assez  bon ; constipation  opinidtre  ; 
aucune  douleur  dans  la  tete  ni  dans  la  moelle  epiniere.  Regime 
tonique,  eau  ferree  ; lavement  sales. 

Malgre  tout,  la  paralysie  fait  de  rapides  progres,  et  le  malade 
succombe  seize  jours  apres  la  gu6rison  de  la  pneumonic  double. 
L’autopsie  n’est  pas  faite. 


Ob^etvation  de  Landzy 

Obs.  VII.  — Landry.  Note  sur  la  paralysie  ascendante  aigue. 

{Gaz.  hebdomadaire,  1859,  p.  472.  Resume  de  Gubler). 

G...  (Jean- Baptiste),  paveur,  age  de  43  ans,  d’une  chetive  cons- 
titution, entre  le  1®“’ juin  1859,  a I’hopital  Beaujondans  le  service 
de  M.  Gubler. 

On  note  dans  les  antecedents  de  ce  malade  une  flevre  intermit- 
tente  rebelle,  et  deux  attaques  de  rhumatisme,  dont  la  derniere 
en  novembre  1858.  Au  mois  de  Janvier  suivant,  se  manifesterent 
quelques  troubles  mal  caracterises  de  la  sante,  parmi  lesquels 
une  petite  toux  continuelle. 

Le  16  mars  1859,  G...  est  pris  d’un  violent  frisson  avec  point 
de  cote,  toux  et  flevre  intense.  Le  medecin  reconnait  une  fluxion 
de  poitrine,  pratique  successivement  3 saignees,  administre  des 
potions  vomitives  et  applique  plusieurs  vevicatoires  volants. 

Pendant  dix-huit  jours,  G.  ne  prend  aucun  aliment ; an  bout  de 
ce  temps,  on  lui  permet  seulement  du  bouillon.  La  convalescence 
est  lente  ; le  malade  nepeut  reprendre  son  ouvrage  que  le9  mai, 
encore  est-il  tres  faible.  Loin  de  revenir,  les  forces  ne  cessent  de 
s’amoindrir.  Enfln,  le  15  mai,  G.  se  sent  d’une  telle  faiblesse 
qu’il  renonce  a tout  travail.  Trois  oil  quatre  jours  auparavant, 
il  avait  ressenti  des  fourmillements  aux  extr^mitf^s  des  doigtset 
des  orteils;  mais,  sauf  la  faiblesse  extreme  ou  il  se  trouvalt,  il 
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n’y  avait  pas  d’autre  symptome  morbide.  Aucim  changement  ne 
siirvint  jiisqa’au  13  juin,  oii  les  genoux  commencerent  a lldchir, 
la  marclie  a s’embarrasser.  D6ja  pourtant,  les  foiirmillements 
avaient  gagne  la  totalite  des  pieds  ; ils  s’etendirent  ensuite  aux 
jambes  et  aux  cuisses,  aux  membres  sup6rieui*s  et  se  propage- 
rent  jusqii’aux  bras.  Cette  sensation  envaliissait  dans  sa  marcbe 
ascensionnelle  des  zones  successives,  laissant  le  segment  infe- 
rieur  du  membre  comme  engourdi  par  le  froid.  Les  jours  sui- 
vants,  G.  dprouve  de  plus  en  plus  de  difliculte  a se  tenir  debout 
et  a marcher,  et  declare  le  17  juin  qu’il  ne  se  sent  plus  capable 
de  sortir  de  son  lit.  En  effet,  il  ne  peut  se  tenir  que  soutenu  par 
deux  personnes ; ses  membres  inferieurs  sont  radicalement  im- 
potents et  non  pas  seulement  inhabiles  a diriger  leurs  mouve- 
ments,  comme  cela  a lieu  chez  certains  paraplegiques  qui  prece- 
dent par  contractions  brusques  et  desordonnees.  Du  cote  des 
membres  thoraciques,  il  existe  line  sensation  de  rigidite  dans 
les  doigts  et  seulement  une  difliculte  du  mouvement  d’elevation 
du  membre  qui  ne  peut  depasser  la  ligne  horizontale. 

La  paralysie  se  complete  ensuite,  dans  I’espace  de  quelques 
jours,  dans  les  membres,  et  gagne  les  muscles  du  tronc,  meme 
ceux  de  la  respiration  (intercostaux  et  diaphragme).  L’epigastre 
se  creuse  legeremeut  pendant  I’expiration.  Le  malade  est  cloue 
sur  son  lit,  sans  pouvoir  executor  un  mouvement  de  totalite, 
bougeant  a peine  les  bras  et  pas  du  tout  les  cuisses,  et  s’il  est 
mis  sur  son  seant,  il  ne  peut  s’y  maintenir  et  retombe  aussitdt. 
Le  malade  se  plaint  beaucoup  d’une  gene  de  la  respiration  qu’a 
son  air  calme  on  ne  devinerait  pas  ; la  mastication  et  la  deglu- 
tition sont  diffleiles.  11  n’en  est  point  de  memo  de  la  parole  et 
des  mouvements  expressifs  de  la  face  ; toutefois,  il  existe  de  la 
rigidite  et  des  fourmillements  dans  les  joues;  les  fourmillements 
se  font  sentir  jusque  dans  le  tronc.  Miction  et  defecation  sponta- 
nees;  ni  tremblements,  ni  contractions  anormales  des  muscles. 
Irritabilite  hallerienne  intacte  comme  I’excitabilite  des  cordons 
nerveux ; sensibilite  tactile  diminuee  dans  les  segments  infe- 
rieurs des  membres  ; sensation  d’activite  musculaire  abolie  seu- 
lement dans  les  muscles  moteurs  des  pieds  et  des  orteils,  Rien 
d’anormal  du  cote  des  sens  speciaux  et  de  I’intelligence.  Pas  de 
mouvement  febrile  ; chaleur  au  contraire  peu  elevee,  diminuee 
memo  dans  les  membres.  Pouls  a 85-90,  petit  et  mou  ; toux, 
expectoration  muqueuse,  sueurs  habituelles.  Appetit  mediocre, 


— 76  — 


rien  a noter  pour  les  fonctions  digestives  et  les  selles.  Frictions 
sur  le  ventre  avec  le  liniment  volatil  terdbenthine ; quinquina, 
electrisation.  Alimentation  substantielle. 

Le  21  juin,  I’^tat  s’aggrave  ; lemalade  se  plaint  d’une  sensation 
de  contraction  au  niveau  du  larynx  et  d’une  difficulte  de  respirer. 
Vers  4 heures,  la  dyspnee  devient  extreme,  la  parole  est  affaiblie; 
la  face  et  le  cou,  legerernent  cyanoses,  sont  converts  d’une 
sueur  froide. 

A 5 heures,  il  se  decide  a prendre  quelque  nourriture,  mais  ne 
pent  avaler  ; quelques  instants  apres,  il  palit,  s’affaisse  et  meurt 
huit  jours  apres  le  debut  de  la  paralysie. 

Autopsie.  Rigidite  cadaverique  assez  prononcee ; sinus  et  veines 
des  meninges  c6phalo-rachidiennes  remplis  de  sang.  Aucune 
alteration  des  centres  nerveux  perceptible  a I’oeil  nu  ni  au  mi- 
croscope. Toutes  les  parties  ont  ete  coupees  en  tranches  exces- 
sivement  fines,  examinees  avec  un  soin  minutieux.  L’examen 
microscopique  a ete  fait  par  MM.  Bourguignon,  Gubler,  Landry 
et  Ch.  Robin. 

Muscles  sains.  Les  nerfs  n’ont  pas  ete  examines. 

Poumons  splenises  par  places.  Pas  de  tubercules. 

Obdezvationd  podtezieiized  a la  note  de  Landzy, 

A.  — Cas  termines  par  la  guerison. 

Obs.  Vlll.  — Liegard  (de  Caen).  Gaz.  des  Hop.  3 dec.  1859.  Resu- 
mee  dansle  memoire  de  Gubler,  Arch.  gen.  de  Med.  1860  1. 1, 
p.  535. 

Un  enfant  de  2 ans  alfaibli  par  une  diarrhee  abondante  est  pris 
d’une  rougeole  d’intensite  mediocre,  avec  une  toux  assez  forte  et 
frequente  pendant  une  semaine  environ.  Au  commencement  de 
la  convalescence,  on  remarque  une  faiblesse  considerable  qui 
fait  en  peu  de  jours  des  progres  efiTrayants  ; les  membres  infe- 
rieurs  s’affaissent  sous  le  poids  du  corps,  les  mains  ne  peuvent 
retenir  les  objets,  et  les  bras  tombent  le  long  du  corps  sans 
force  et  sans  mouvement.  L’enfant  ne  pent  soutenir  sa  tete  par 
suite  de  la  paralysie  des  muscles  du  cou  ; la  peau  des  membres 
parait  insensible  a la  piqure  et  au  pincement.  Ni  tremblements, 
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ni  contractures,  ni  convulsions,  miction  et  defecation  naturelles  : 
apathie  et  tristesse  profondes  de  I’enfant.  Le  traitement  consiste 
en  sirop  d’iodure  de  fer,  vin  de  quinquina  au  Malaga,  frictions, 
excitantes,  bains  toniques,  alimentation  substantielle.  Gudrison 
complete  trois  semaines  apres  le  d4but  des  symptomes  paralyti- 
ques.  Le  retour  du  mouvement  a suivi  une  marctie  descendante. 

Obs.  IX.  — heudiQi.  Memoh^e  de  Guhler,  Arch.  gen.  de  Med.  1860, 
T.  II,  p,  720.  Resumee  in  these  Boulloche,  Paris,  1892. 

G.,  32  ans,  entre  ala  clinique  medicale  de  Rouen  le  14  janvier 
1858,  malade  depuis  5 jours.  On  constate  a son  entrde  de  la  fievre, 
de  la  dyspnee,  de  la  diminution  du  son  dans  le  tiers  moyen  pos- 
terieur  droit  du  thorax  avec  souffle  bronchique.  Rales  crepitants. 
Diagnostic  : Pneumonic  double. 

20  janvier.  Defervescence.  Les  bords  d’un  vesicatoire  applique 
deux  jours  auparavant  se  sont  ulceres,  mais  ilne  presente  aucune 
couchc  pseudo-membraneuse  a sa  surface. 

23.  Convalescence. 

Les  ulcerations  du  vesicatoire  se  guerissent  vite  et  G.  quitte 
rhopital  le  20  fevrier,  pour  reprendre  son  travail. 

Le  9 mars  ii  rentre  a Thopital  pour  de  I’alfaiblissement  des 
membres  inferieurs.  Jusqu’au  10  avril  I’affaiblissement  des 
jambes  augmente  ; il  -s’y  joint  un  peu  de  faiblesse  des  mains. 

Le  15  avril.  Augmentation  dela  paralysie  aux  membres  supd- 
rieurs  : quelques  mouvements  incomplets  de  pronation  et  de  su- 
pination sont  seuls  possibles  aux  deux  bras  ; impossibilite  d’ele- 
ver  les  avant-bras  ou  les  dpaules.  Paralysie  absolue  des  mem- 
bres inferieurs.  Analgesic  de  la  face  externe  des  membres  supe- 
rieurs  et  inferieurs  sans  anesthesie  ; fourmillements  dans  les 
quatre  membres,  dont  les  muscles  semblent  amaigris  ; contrac- 
tilitede  la  vessie  normale. 

Etat  stationnaire  pendant  tout  le  mois  d’avril.  On  est  oblige  de 
faire  manger  G.  La  deglutition  se  fait  toujours  normalement ; 
aucune  alteration  de  la  voix. 

Au  commencement  de  mai,  les  mouvements  reparaissent  dans 
les  membres  superieurs.  G.  pent  porter  les  deux  mains  a sa  tete 
en  les  enlevant  brusquement  ; douleurs  dans  les  bras  ; une  pres- 
sion  meme  mediocre  y semble  douloureuse. 

Fourmillements  plus  intenses  dans  les 'deux  jambes.  Les  mou- 
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vements  reparaissent  ensuite  dans  les  raembres  inferieurs,  et  le 
29  mai,  G.  qiiitte  Thopital  definitivement  gudri. 

Obs.  X.  — Labadie-Lagrave  Gaz.  cles  Hop.,  21  dec.  1809  p.  585. 

Un  jeime  homme  de  18  ans,  entre  le  12  d6cerabre  1868,  a I’Hotel- 
Dieu,  dans  le  service  de  M.  Gudneau  de  Mussy.  Dix  jours  avant 
son  entree,  il  s’etait  expose  aii  froid  et  avait  ressenti  des  elan- 
cements  douloureux  dans  les  genoux,  avec  difflculte  de  la 
marche.  Ce  malade,  a la  suite  de  deux  bains  sulfureux,  fut  ame- 
liore  ; mais  apres  un  troisieme  bain  se  montrerent  des  four- 
millements  dans  les  orteils  et  de  I’engourdissement  des  pieds 
Les  mouvements  etaient  penibles,  douloureux ; bientot,  il  fut  dans 
rimpossibilite  de  semouvoir.Le  6 janvier,  les  membres  inferieurs 
ne  pouvaient  plus  executer  aucun  mouvement.  11  y avait  de 
I’hyperesthesie  cutanee  et  musculaire^  La  pression  des  masses 
musculoires  etait  tres  douloureuse,  et  le  soulevement  du  membre 
inferieur  dans  I’extension  occasionnait  des  douleurs  tres-vives. 
A ce  moment,  la  region  rachidienne  etait  douloureuse  au  niveau 
de  I’emergence  des  nerfs  lombaires.  La  contractilite  electrique 
etait  presque  abolie.  Il  commengait  a y avoir  des  fourmillements 
dans  les  doigts.  Les  jours  suivants,  la  paralysie  devient  de  plus 
en  plus  evidente  dans  les  membres  superieurs  ; puis  survient  de 
la  gene  pour  respirer.  Unpeii  plus  tard,  il  y a de  la  paresse  des 
sphincters  de  I’anus  et  de  la  vessie;  (constipation  et  dysuree).  Le 
13  janvier,  I’etat  du  malade  etait  devenu  tres  grave:  le  pouls 
est  faible  et  frequent  ; la  respiration  s’embarrasse  de  plus  en 
plus,  il  y a de  la  dysphagie.  Les  mouvements  communiques  aux 
membres  sent  tres  douloureux. 

Le  20  janvier,  I’asphyxie  par  paralysie  des  muscles  respirateurs 
esl  imminente.  Le  21  janvier,  on  constate  une  legere  ameliora- 
tion d’une  courte  duree  ; de  nouveaux  acces  de  dyspnee  repa- 
raissent plus  menagants  que  jamais  ; on  croit  a une  mort  pro- 
chaine.  Apres  deux  autres  jours  d’un  etat  tout  aussi  grave,  une 
amelioration  reelle  se  manifeste.  Le  2 fevrier,  les  membres  supe- 
rieurs peuvent  executer  quelques  mouvements.  Le  10  fevrier 
les  membres  inferieurs  recouvrent  en  partie  leurs  mouvements. 
On  constate  une  atrophie  notable  des  muscles  des  membres  infe- 
rieurs et  de  ceux  des  membres  superieurs.  Le  malade  se  leve 
le  4 mars,  et  marche  pendant  trois  heures.  Les  membres  recou- 
vrent peu  a peu  leur  volume,  et  le  9 avril,  il  n’y  a plus  de  traces 
de  la  maladie. 
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B.  Cas  termine  par  la  mort,  sans  autopsie. 

Obs.  XL  Caussin  (de  Ligny).  Gaz.  des  Hop.  24  fevrier  1866, 

p.  90 

Une  femme  de  60  ans,  liabituellement  bien  portante  est  prise 
de  fourmillemeuts  dansles  membres  inferieurs  et  d’une  certaine 
gene  dans  la  marche.  Trois  jours  apres,  elle  est  paralysee  des 
jambes.  Pas  de  cephalee,  mais  douleurs  vives  le  long  de  la 
colonne  vertebrale.  Pas  de  paralysie  de  la  vessie  ni  du  rectum. 
Intelligence  intacte,  parole  facile.  La  sensibilite  n’est  diminuee 
qu’aux  pieds. 

Le  lendemain,  la  paralysie  est  absolue  dans  les  membres  infe- 
rieurs, les  muscles  du  tronc  et  ceux  des  membres  superieurs 
sont  pris  egalement.  II  y a eu  des  crises  d’etouffement  pendant 
la  nuit.  L’expression  de  la  figure  reste  naturelle  : la  parole  n’est 
pas  embarrassee. 

La  malade  meurt  le  soir  meme. 

C.  Cas  termines  par  la  mort,  avec  autopsie. 

Obs.  XII.  — Leudet.  Gaz.  med.  de  Paris,  11  mai  1861,  p.  292. 

J.  Therese,  domestique,  entre  le  1®’’  decembre  1859  a I’Hotel- 
Dieu  de  Rouen,  avec  les  signes  de  fievre  typhoide  peu  grave.  Le 
8 decembre,  commence  la  convalescence.  Le  15,  engourdisse- 
ment  dans  les  membres  inferieurs.  Lel6,  lafaiblesse  est  extreme 
dans  les  deux  jambes  et  commence  a envahir  le  bras  droit.  Pas 
de  douleur  dans  la  tete,  ni  dansle  dos.  Pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilite. Miction  normale.  Constipation.  Intelligence  parfaite.Les 
jours  suivants,  la  paralysie  progresse  jusqu’a  devenir  complete 
dans  les  quatre  membres,  sauf  quelques  mouvements  impercep- 
tibles  dans  les  doigts  de  la  main  droite.  Aucune  trace  de  soubre- 
sauts  ni  de  contractures.  II  survient  de  la  gene  de  larespiration, 
de  la  dysphagie,  et  la  malade  meurt  asphyxiee,  le  21,  sept  jours 
apres  I’apparition  des  premiers  accidents  de  la  paralysie. 

A I’autopsie.  ulcerations  des  plaques  de  Peyer  en  partie  cica- 
trisees.  Le  cerveau  et  la  moelle  examines  avec  soin  dans  toute 
leur  etendue  ne  presentent  aucune  alteration.  Les  nerfs  du  bas- 
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ventre  ne  pr^sentent  aucun  caractere  morbide  ; le  grand  syin- 
patliique  n’a  pas  examind. 

Obs.  XIII.  — Leudet.  {Arch.  gdn.  de  medecine^  1865.  vol.  I, 

p.  525. 

Un  liomme  de  51  ans  alcoolique  avere,  a la  suite  d’un  exces  de 
boisson  s’asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon;  il  est  amend  a 
I’Hotel-Dieu  de  Rouen,  dans  un  dtat  d’engourdissement  et  de 
perte  de  connaissance  incomplete.  Ces  accidents  comateux  cedent 
rapidement  pour  etre  remplaces  par  les  phenomenes  suivants  : 
douleur  localisee  dans  la  fesse  droite  et  suivant  le  trajet  du  nerf 
sciatique.  Paralysie  des  extenseurs,  puis  perte  absolue  du  mou- 
vement  dans  le  membre  inferieur  droit  s’etendant  ensuite  au 
membre  inferieur  du  cote  oppose,  aux  membres  superieurs  et 
enfin  a la  face.  Pas  de  fievre,  pas  de  rachialgie,  pas  de  troubles 
de  la  miction  ; selles  involontaires.  Intelligence  normale.  15  jours, 
apres  le  debut,  aggravation  de  ces  accidents,  la  parole  et  la 
deglutition  s’embarrassent,  la  face  est  paralysee  a gauche  et  le 
malade  meurt  dans  le  delire. 

A Tautopsie,  Leudet  a trouvele  cerveau  et  la  moelle  intacts, 
mais  a constate  de  la  nevrite  du  nerf  sciatique  droit.  « Si  le 
mecanisme  de  cette  propagation  ascendante  de  la  paralysie  reste 
inconnu  pour  moi  aujourd’hui,  ajoute-t-il,  je  peux  cependant 
aflirmer  que  I’asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon  est  susceptible 
de  determiner  la  paralysie  ascendante  aigue.  » 

Obs  XIV.  — Bablon.  {Graz.  hebd..^2  dec.  1864).  p.  806. 

M.  B.,  officier  de  marine,  39  ans,  entre  le  28  juillet  1864,  dans 
le  service  du  Prof.  Laveran. 

Constitution  vigoureuse.  Fievres  intermittentes  en  1863,.  pen- 
dant un  sejour  en  Cochinchine.  Pas  de  syphilis. 

II  y a quinze  jours,  B.  s’est  livre  au  coit  dans  la  station  debout. 
Deux  jours  apres,  fatigue  dans  les  membres  inferieurs  qui  fle- 
chissent  sous  le  poids  du  corps,  en  meme  temps,  la  sensibilite 
se  trouvait  modifiee  a la  plante  des  pieds  qui  semblaient  reposer 
surunsol  rugueux.  Des  phenomenes  analogues  ne  tarderent  pas 
a se  manifester  a la  pulpe  des  doigts  et  a la  paume  des  mains. 
Pas  de  rachialgie. 
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Les  jours  suivants,  I’anesthesie  incomplete  envahissait  la 
peaii  des  jambes,  des  euisses  et  des  organes  gdnitaux,  I’affai- 
blissement  s’accentuait  auxmembres  infdrieurs,  puis  aux  mem- 
bres  supdrieurs.  C’est  alors  que  B.  entre  a I’liopital.  On  note  I’etat 
suivant. 

Intelligence  tres  nette.  Aucune  modification  dans  I’aspect  exte- 
rieur.  Pas  d’amaigrissement. 

La  sensibilite  est  tres  diminu4e  dans  les  membres  inferieurs 
surtouta  la  plante  des  pieds.  Cette  anesth^sie  a envahi  le  scro- 
tum la  verge  et  la  peaii  de  la  partie  infdrieure  de  I’abdomen  ; 
auxmembres  superieurs  elle  remonte  jusqu’au  pli  du  coude. 

Aucune  douleur  rachidienne  ni  spontanee  ni  provoqude  par  la 
pression. 

Les  troubles  de  la  motilite  sont  encore  plus  graves  que  ceux 
de  la  sensibilite  ; le  malade  ne  pent  plus  se  servir  de  ses  jambes, 
ni  de  ses  bras  ; dans  la  position  assise,  le  tronc  s’aifaisse.  Les 
autres  muscles  remplissent  leurs  fonctions;  la  respiration  est 
libre  ; la  parole  n’est  pas  embarrassee. 

Pas  de  mouvements  reflexes,  pas  de  contractures.  Mastica- 
tion et  deglutition  normale.  Constipation  opiniatre.  Miction  nor- 
male. 

Pas  de  cephalalgie.  Pas  d’aftaiblissement  de  lavue. 

Pas  de  flevre. 

Le  I®*"  aoiit,  I’anesthesie  envaliit  la  peau  de  la  partie  supe- 
rieure  de  I’abdomen.  Crampes  douleureuse  dans  les  mollets. 

La  motite  s’affaiblit  tons  les  jours.  Le  7 aoiit,  la  paralysie  est 
complete  aux  membres  inferieurs  et  presque  complete  aux  mem- 
bres superieurs. 

Dans  le  decubitus  abdominal,  le  malade  se  plaint  d’une  douleur 
vive  dans  les  reins  qui  cesse  par  lechangement  de  position. 

L’ expectoration  et  I’expuition  sont  genees. 

Incontinence  de  I’urine  et  des  matieres  fecales. 

Le  9 aoiit,  survient  de  la  gene  de  la  respiration,  et  M.  B.  suc- 
combe  asphyxie,  en  pleine  connaissance. 

A I’autopsie,  le  cerveau,  le  bulbe  et  la  protuberance  sont  trou- 
trouves  sains  dans  toute  leur  epaisseur. 

La  moelle  et  les  racines  nerveuses  sont  saines. 

L’examen  le  plus  minutieux  ne  fait  decouvrir  aucune  lesion  ? 

Rien  dans  les  autres  organes.  La  rate  n’est  pas  grosse,  malgre 
les  flevres  intermittentes. 
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Obs.XV.  — Pellegrino  Levi.  {Arch.  g4n.  de  Med.  1865.  Vol.  I.p.  132. 

Y.  H.  22  ans,  clerc  de  notaire,  d’une  constitution  vlgoureuse, 
entre  le  3 decembre  1864,  a Thopital  Lariboisiere,  dans  le  service 
de  M.  Pidoux. 

Y.  H.  s’est  toujours  bien  porte.  Pas  de  syphilis.  Depuis  deux 
ou  trois  mois,  sans  cause  appreciable,  il  a eprouve  un  sentiment 
de  fatigue  joint  aune  lourdeur  de  tete,a  unesorte  d’assoiipisse- 
ment  tres  prononce  le  soir.  Dans  les  cinq  derniers  jours,  cette 
faiblesses’est  accentuee  surtout  auxmembres  inferieurs  au  point 
de  devenir  une  veritable  paralysie. 

Le  4 decembre,  on  note  I’etat  suivaiit  : 

Membres  inferieurs.  Paralysie  flasque  complete.  Volume  des 
muscles  normal.  Sensibilite  conservee  dans  tons  ses  modes  sauf 
a laplante  des  pieds  oil  elle  est  un  peu  emoussee.  Fourmille- 
ment  dans  les  orteils.  Des  douleurs  poignantes  traversent  les 
membres  pelviens  quand  on  essaye  de  les  soulever.  Pas  de 
secousses  convulsives,  ni  de  crampes,  ni  de  contractures ; pas 
de  vibrations  fibrillaires : mouvements  reflexes  presque  abolis  ! 
les  courants  induits  produisent  une  sensation  douloureuse  et  de 
tres-vives  contractions. 

Tronc.  Le  malade  repose  comme  une  masse  inerte  dans  le 
ddcubitus  dorsal  , les  muscles  des  gouttieres  vertebrales  sont 
entierement  paralyses.  Pas  de  douleurs  en  ceinture  ni  de  rachial- 
gie.  Les  muscles  du  cou  sont  intacts.  La  respiration  est  libre. 

Membres  sup&rieurs.  Ils  ont  ete  atteints  presque  immediate- 
ment  apres  les  membres  inferieurs,  et  conservent  quelques 
mouvements  imperceptibles  dans  les  avant-bras.  Les  autres 
symptomes  sont  les  m§mes  qu’aux  membres  infdrieurs. 

La  parole,  tres  distincte,  n’est  pas  sans  un  leger  degre  d’em- 
patement ; les  deux  levres  sont  le  siege  d’un  leger  engourdisse- 
ment,  mais  elles  ne  pr^sentent  pas  de  tremblements,  pas  plus 
que  la  langue. 

Miction  normale.  Constipation  opiniatre. 

Pas  de  cephalalgie,  intelligence  tres  nette. 

Le  6 decembre,  aggravation  des  symptomes.  Oppression  tres 
prononcee;  I’epigastre  se  creuse  au  moment  de  I’inspiration,  ce 
qui  indique  que  le  diaphragme  est  pris.  Dysphagie.Par  moment, 
diplopie  pour  les  objets  situes  a une  certaine  distance.  On  ne 
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constate  cependant  aiicune  deviation  des  globes  oculaires  et  les 
autres  sens  sp^ciaux  soiit  intacts. 

Pas  de  flevre. 

Les  jours  suivants,  l’6tat  du  malade  va  en  empirant  et  il  suc- 
combe  a une  veritable  asphyxie,  le  11  dans  la  journee. 

L’autopsie  n’a  pas  permis  de  reconnaitre  la  moindre  alteration 
dans  I’encephale,  ni  dans  la  motdle. 

L’examen  microscopique  fait  avec  le  concours  de  M.  Cornil  a 
portd  sur  la  moelle,  les  racines  nerveiises,  les  ganglions  spi- 
naux,  plusieurs  ganglions  du  grand  sympathiqiie  et  un  frag- 
ment du  nerf  pneumogastrique.  II  n’a  pas  non  plus  revele  la 
moindre  lesion. 

Obs.  XVI.  — Mortde  Cuvier  in  Pelligrino Levi ancien interne laureat 
des  hopitaux.  Contribution  a I’etude  dela  paralysie  ascendante 
aigue,  Arch.  gen.  de  Med.,  1865,  vol.  I.  p.  140. 

Le  lundi7  mai  1832,  Cuvier  se  plaignit  pour  la  premiere  fois  de 
malaise  epigastrique  ; il  eprouvait,  disait-il,  une  sensation  de 
barre  dans  I’estomac  ; il  -avait  eu  deux  garde-robes  dans  la  jour- 
nee. Le  lendemain,  il  alia  encore  presider  au  Conseil  d’Etat. 
M.  Cuvier  avait  eprouve  le  matin,  en  dejeunant,  une  difliculte 
assez  grande  d’avaler.  Son  medecin  habituel,  M.  Allard  conseilla 
une  application  de  sangsues  a I’anus.  Rentre  chez  lui,  M.  Cuvier 
se  remit  au  travail  depuis  deuxheures  apres  midi  jusqu’a  cinq 
heureset  demie.Ilessayade  diner, mais  a peine  avait-ilpris  le  po- 
tagequ’ileprouva  une  gene  tres  grande,  ouplutot  une  impossibilite 
presque  complete  d’avaler.  On  avait  mis  les  sangsues  dans  la 
soiree,  on  decida  de  pratiquer  une  saignee  dans  la  nuit.  Il  n’en 
resulta  aucun  soulagenrent.  Dupuytren.  Biett,  Koreff,  Allard, 
Dumeril  et  Orfila  arreterent  le  mercredi  matin  que  Ton  donnerait 
de  I’emetique  : mais  deux  cuillerees  a peine  purent  etre  avalees 
de  la  potion  qui  en  contenait  quatre  grains.  M.  Cuvier  n’olfrait 
alors  en  apparence  aucune  maladie.  11  ne  souffrait  nulle  part, 
n’avait  aucun  mouvement  de  fievre,  se  plaignait  seulement  d’une 
extreme  difliculte  d’avaler,  d’une  gene  progressive  a remuer  les 
membres  superieurs,  sans  qu’il  y eut  d’abord  le  moindre  clian- 
gement  appreciable  dans  ces  orgaiies.  L’emetique  ne  produisit 
que  quelques  garde-robes.  Dupuytren  introduisit  dans  I’estomac 
au  moyen  d’une  sonde  24  grains  d’ipeca  le  matin,  et  48  grains 


— 84  — 


vers  deux  heures  apres-midi  sans  qu’il  y eiltaucun  vomissement. 
La  gene  des  bras  et  des  mains  allaittoujours  croissant.  Quelques 
sangsues  vers  la  partie  superieure  de  la  moelle  epiniere  ne  pro- 
duisirent  nul  soulagemeat.  L’etat  du  malade  empirant,  on  cut 
recours  a I’application  de  quelques  vesicatoires. 

Le  dimanclie,  Cuvier  etait  arrive  au  dernier  degre  d’une  para- 
lysie  generale,  ses  extrdmites  inferieures  s’etaient  progressive- 
ment  affaiblies  jusqu’a  Tiramobilite  la  plus  absolue.  L’estomac  et 
I’intestin  paraissaient  avoir  cesse  leurs  fonctions  : cependant  le 
malade  avait  conserve  j usque  la  son  intelligence  entiere.  Les 
facultes  tactiles  etaient  plutot  excitees  que  diminuees.  11  avait 
meme  calcule  toute  la  gravite  de  sa  position,  car  ses  paroles 
n’exprimaient  que  le  regret  continuel  de  laisser  tant  d’ouvrages 
incomplets.  C’est  a la  refonte  entiere  de  son  Analomie  comparee 
qu’il  travaillait  lorsque  la  maladie  I’asurpris. 

Le  dimanclie  13,  a cinq  heures  du  soir,  il  ne  parlait  que  pour 
exprimer  le  malaise  general  qu’il  eprouvait  : ses  facultes  intel- 
lectuelles  s’alfaiblirent  quelques  moments  avant  sa  mort,  qui  eut 
lieu  vers  dix  heures  et  demie  du  soir,  moins  d’une  semaine  apres 
le  debut  du  premier  symptome. 

L’opinion  generale  des  medecins  qui  font  vu  pendant  sa  mala- 
die s’accordait,  avant  I’ouverture  du  corps,  a I’attribuer,  a une 
lesion  (compression  ou  autre)  de  la  partie  superieure  de  la 
moelle  epiniere.  P.  Berard  fait  le  recit  suivant  a I’autopsie,  prati- 
quee  le  15  mai  a 7 heures  du  matin  : 

« Les  premieres  recherches  ont  eu  pour  objet  I’etat  de  la 
moelle  epiniere.  Le  canal  rachidien  a ete  ouvert  dii  trou  occipital 
a la  region  lombaire  ;la  dure-mere  incisee  ensuite  avec  precau- 
tion pour  eviter  la  lesion  de  I’arachnoide,  et  I’ecoulement  du 
fluide  cephalo-rachidien,  on  a pu  voir  alors  que  la  quantite  de  ce 
liquide  renferme  dans  le  rachis  etait  peu  considerable.  L’arach- 
noi'defut  enlevee.  On  put  examiner  alors  en  place  la  face  poste. 
rieure  de  la  moelle  etles  racines  posterieures  des  nerfs  rachi- 
diens ; toutes  ces  parties  etaient  parfaitement  consistantes  et 
saines.  Pour  constater,  avant  d’aller  plus  avant,  I’etat  des  raci- 
nes anterieures  des  nerfs  et  de  la  face  anterieure  de  la  moelle, 
cette  derniere  fut  coupee  en  travers  au-dessus  du  renflement 
lombaire,  puis  renversee  de  bas  en  haut  a mesure  qu’on  divisait 
les  racines  des  nerfs  pres  des  trous  de  conjuguaison.  Aucune 
alteration  de  consistance,  de  couleur  ou  de  forme  ne  put  y etre 
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reconnue  a Tcxterieur.  La  voute  du  crane  fut  enlevee  al’aide  de 
la  scie,  la  partie  posterieure  de  la  base  fut  detachee  jusqu’au  ' 
trou  occipital.  Le  nerf  dela  liuitiemepaire  et  le  glosso-pharyngien 
offraient  leur  aspect  accoutume  depuis  leur  origine,  au  bulbe 
rachidien,  jusqu’a  leur  passage  au  travers  du  trou  dechire  poste- 
rieur.  11  en  etait  de  raeme  de  tout  I’encephale  considdre  a I’exte- 
rieur.  La  moelle  fut  iiicisee  sur  la  ligne  mediane  dans  toute  sa 
hauteur  : le  bulbe  rachidien,  la  protuberance  annulaire,  les  cou- 
ches optiques,  les  corps  stries,  les  comes  d’ Ammon,  le  cervelet 
et  toute  la  masse  des  lobes  cerebraux  furent  divises  couche  par 
couche  et  en  tranches  minces;  toutes  ces  parties  furent  trouvees 
parfaitement  saines.  On  voit  que  jusqu’ici  les  accidents  eprouves 
par  M.  Cuvier  sont  tout  a fait  inexplicables  ; restait  a rechercher 
si  quelques  points  de  I’axe  cerebro-spinal  n’avait  pas  ete  soumis 
a une  compression  accidentelle  par  une  tumeur  ou  un  exces  de 
serosite.  Toutes  les  articulations  des  vertebres  etaient  parfaite- 
ment saines  et  nulle  autre  cause  de  compression  n’existait.  Le 
pneumogastrique,  le  glosso-pharyngien,  les  nerfs  du  plexus 
brachial  furent  trouves  sains.  Ganglions  cervicaux  sains.  Pha- 
rynx et  oesophage  sans  aucune  alteration. 

Les  organes  thoraciques  et  abdominaux,  examines  avec  soin, 
n’ont  rien  offert  qui  doive  etre  mentionne  » {Gaz.  Medical  de 
Paris,  1832). 

Obs.  XVII.  — Hayem.  Gaz.des  Hop.  31  aout  1867,  p.  405. 

C.  age  de  32  ans,  charpentier,  entre  dans  le  service  de 
M.  Oulmont  a I’hopital  Lariboisiere,  le  22  octobre  1866. 

C’estun  homme  robuste  qui  s’est  toujours  bien  porte.  ' 

II  y a quelque  temps,  il  s’est  fatigue  et  refroidi  a plusieurs 
reprises.  Bientot  il  a ete  pris  de  fourmillements  et  de  douleurs 
dans  les  membres  inferieurs  (12  octobre)et  apres  quelques  jours  de 
prodromes,  il  offre  un  affaiblissement  evident  des  membres  infe- 
rieurs (22  octobre).  A peine  nettement  declaree,  la  paralysie  fait 
en  quelques  jours  des  progres  effrayants,  les  membres  supe- 
rieurs  se  prennent  ; la  sensibilite,  normale  au  debut,  s’affaiblit, 

Il  n’y  a pas  de  fievre,  pas  de  cephalalgie,  pas  de  rachialgie,  pas 
de  troubles  de  la  miction,  pas  d’incontinence  des  matieres  feca- 
les.  L’intelligence  et  les  organes  des  sens  sont  intacts,  mais  le 
malade  en  proie  a une  agitation  et  une  inquietude  continuelle,  ne 
gOLite  pas  un  instant  de  sommeil.  Le  29  octobre,  a peine  la  respi- 
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ration  s’est-elle  embarrassee,  que  la  mort  arrive  brusquement 
sans  agonie. 

L’exaraen  du  systeme  cerebrol-spinal  a donne  les  resiiltats 
SLiivants.  Le  tissu  medullaire  a ete  trouve  congestionne,  tiimefle. 
variqueux  : les  jioyaux  etaient  remplis  de  granulations  grisatres  ; 
en  certains  points,  la  preparation  presentait  un  aspect  opaque  a 
cause  de  la  presence  d’un  grand  nombre  de  myelocytes  dans  la 
substance  grise ; les  cellules  nerveuses  etaient  normales  Ces 
modifications  constatees  sur  les  pieces  fraiches  n’ont  pas  ete 
retrouvees  sur  des  preparations  durcies  dans  I’acide  chromi- 
que  aussi  pouvaient-elles  etre  difficilement  considerees  comme 
I’expression  d’un  processus  patfiologique.  Les  nerfs  n’ont  pas  ete 
examines.  L’auteur  constatait  I’insuffisance  des  lesions  pour 
expliquer  les  symptomes  constates  pendant  la  vie,  et  apres  avoir 
insiste  sur  les  alterations  de  nature  congestive  et  inflammatoire 
portant  sur  le  foie,  la  rate,  les  reins  etc.  etc.  inclinait  a voir 
dans  la  paralysie  ascendante  aigue  I’expression  symptomati- 
que  de  la  determination  medullaire  d’un  etat  general  toxe- 
mique  lequel  affecterait  du  reste  d’autres  organes. 

Obs.  XVlll.  — Bourdillat.  Gaz,  des  Hop.  7 janvier  1868,  p.  5. 

Un  enfant  de3  ans,  d’une  assez  belle  apparence,  quoique  place 
dans  des  conditions  hygieniques  mauvaises,  est  pris  d’une  rou- 
geole  qui  parcourt  ses  diverses  phases  sans  rien  ofifrir  de  parti- 
culier.  La  convalescence  est  longue  et  trainante,  marquee  par  une 
gangrene  superficielle  dans  le  sillon  auriculaire  droit  consecutive 
a de  I’impdtigo. 

Six  semaines  apres  son  entree,  on  constate  une  paralysie  qui 
va  en  s’accentuant  aux  membres  inferieurs  et  aux  membres 
superieurs.  L’auteur  ne  dit  pas  si  la  marche  de  la  paralysie  a 
ete  ascendante.  La  contractilite  musculaire  est  diminuee  ; la 
deglutition  s’execute  mal  et  la  voix  devient  nasonnee.  On  pres- 
crit  I’electricite  et  les  toniques  ce  qui  n’empeche  pas  la  paralysie 
de  continuer  ses  progres  ; le  petit  malade  ne  pent  plus  soutenir 
sa  tete  ; la  toux  est  paralytique,  les  muscles  respiratoires  sont 
pris  et  le  diaphragme  ne  se  contracte  plus  qu’imparfaitement.  Le 
sphincter  ? se  paralyse  a son  tour  P.  136.  R.  52.  On  constate 
bientot  une  pneumonie  et  I’enfant  succombe  asphyxie. 

A I’autopsie,  on  constate  une  forte  congestion  des  centres  ner- 
veux.  Piquetd  rouge  a la 'coupe  du  cerveau.  L’examen  microscq- 
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pique  pratique  par  M,  Ranvier  d^montre  I’integrit^  des  dl6ments 
nerveux.  Lamoelle  est  injectee, 

Obs.  XIX.  ChalveL  — De  la  paralysie  ascendante  aigue.  Th6se  de 

Paris,  1871. 

D...  sapeiir  du  genie,  fut  pris  le  21  d4cembre  1870  de  fievre 
avec  c^plialalgie.  Au  bout  de  trois  jours,  on  voit  la  nature  de 
cette  infection  : c’est  une  varioloide  legere  dont  les  boutons,  peu 
nombreux  d’ailleurs  sechent  rapidement. 

Le  26  decembre,  lendemain  du  developpement  de  I’eruption, 
les  janabes  flechissent,  ne  peuvent  plus  porter  le  malade.  II  est 
amene  dans  le  service  de  M.  Riener  ou  Ton  note  I’etat  sui- 
vant  : 

Absence  de  fievre,  pouls  60.  Intelligence  complete.  Pas  de  ce- 
phalee. 

Membres  inferieurs.  — II  existe  une  paralysie  flasque  des 
membre  inferieurs  surtout  a droite.  Absence  totale  de  contrac- 
tions involontaires  soit  spontanees,  soit  provoquees.  La  sensi- 
bilite  au  contact  et  a^  la  douleur  est  amoindrie ; la  sensibilite 
thermique  est  a peu  pres  intacte.  Fourmillements  aux  orteils  et 
picotements.  L’examen  electrique  n’a  pu  etre  pratique. 

Tronc,  — Les  mouvements  du  tronc  sont  tres  limites.  Sensi- 
bilite intacte.  Les  mouvements  du  cou  sont  conserves,  La  respR 
ration  est  libre. 

Membres  superieurs.  — La  paralysie  existe  mais  moins  com- 
plete. La  sensibilite  est  amoindri  dans  toute  ses  formes.  Sensa- 
tions de  picotements. 

Le  sens  musculaire  est  conserve.  La  miction  est  normale. 
Constipations  depuis  plusieurs  jours.  L’exploration  du  rachis  fait 
reconnaitre  une  douleur  assez  vive,  provoquee  par  la  pression 
des  apophyses  epineuses  au  niveau  de  la  region  lombaire. 

Le  lendemain  28,  la  paralysie  est  encore  plus  marqude;  le 
corps  repose  inerte  dans  le  decubitus  dorsal.  Aux  membres  su- 
p4rieurs  la  motilite  est  completement  abolie,  et  la  sensibility 
sous  toutes  ses  formes  est  egalement  presque  abolie.  Pouls  56, 
T.  36«,  Le  sens  musculaire  est  amoindri. 

Le  soir,  la  respiration  s’embarrasse,  le  malade  sulToque,  se 
cyanose.  Le  diaphragme  est  immobile,  il  y a de  I’aphonie,  et  la 
deglutition  est  difficile. 
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La  temperature  continue  a baisser,  35°5  ; I’asphyxie  fait  d’in- 
cessants  progres  et  le  malade  meurt. 

Autovsie  faite  par  M.  Kiener  qui  ne  trouve  que  des  alterations 
banales  : il  note  cependant  que  la  moelle  n’est  pas  tout  a fait 
saine  ? 

L’examen  des  nerfs  n’a  pas  4te  fait. 


. CHAPITRE  II 

Observations  posterieures  a la  description  de  la  poliomyelite  ante- 
rieure  aigue  de  Duchenne  et  anterieures  Tavenement  des  poly- 
n^vrites. 

A.  — Guerisons. 

Obs.  XX.  Eisenlohr.  — ZurLehre  von  der  acuten  spinalen Paralyse 
(de  la  paralysie  spinale  aigue).  [Arch.  f.  Psychiatrie,  vol.  V. 
Ease.  1®"^  p.  219).  Analysee  in  Revue  des  sc.  med.,  1875,  t.  V, 
p.  154. 

L’auteur  rapproebe  son  cas  de  ceux  d.ecrits  par  Duchenne  de 
Boulogne  : 

Un  jeune  homme  est  pris  en  pleine  sante,  a la  suite  d’un  re- 
froidissement,  d’une  paralysie  a debut  febrile  qui  envahit  d’abord 
les  extremites  inferieures,  et  bientot  les  superieures,  precedee 
dedouleurs  vagues  et  passageres  en  ces  points.  Au  bout  de  quel- 
ques  jours,  il  perd  presque  completement  I’usage  de  ses  bras  et 
de  ses  jambes.  La  sensibilite  et  I’intelligence  restent  complete- 
ment intactes.  Le  douzieme  jourapres  le  debut  des  phenomenes, 
la  paralysie  commence  a disparaitre  d’abord  dans  les  extremites 
superieures  qui  avaient  ete  prises  les  dernieres,  puis  au  bout  de 
peu  de  temps,  dans  les  inferieures.  L’amelioration  lente  d’abord 
prenddejour  en  jour  une  marche  plus  rapide.  Dix  semaines  a 
compter  du  debut  de  la  paralysie,  la  guerison  etait  complete. 

Cette  observation  s’ecarte  du  type  decrit  par  Duchenne,  en  ce 
qu’il  n’y  eut  pas  d’atrophie  musculaire  consecutive  : de  plus  I’ex- 
citabilit4  electro-musculaire  etait  intacte. 
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Obs.  XXI-XXIII.  L6vy.  — Ueber  acute  aufsteigende  Paralyse. 

Correspondenzhlatt  dev  aerztlichen  Yereine  der  Rheinprovinz ^ 

septerabre  1873.  Analysde  in  : Berliner  klin.  Wochenschrifl. 

1873,  n°  48,  p.  576. 

L’auteur  a observe  3 cas  de  paralysie  ascendante  aigue,  tous 
les  trois  a debut  soudain,  a la  suite  d’un  refroidissement.  Les 
manifestations  initiales  ont  consiste  en  acces  de  vertige  et  c6- 
phalalgie. 

Dans  I’un  de  ces  cas,  la  paralysie  a envahi  presque  tous  les 
muscles  du  corps  de  bas  en  haut,  en  I’espace  de  dix  a douze 
jours.  Dyspnee  considerable,  dysphagie,  paralysie  du  facial.  Les 
applications  energiques  de  pointes  de  feu  ont  enraye  la  maladie. 
La  paralysie  a commence  a retroceder  a partir  du  21®  jour,  mais 
elle  a persiste  au  membre  superieur  droit  pendant  plusieurs 
mois.  Finalement,  le  malade  a gueri. 

La  paralysie  amis  six  jours  a s’etablir  dans  le  second  cas  et 
cinq  jours  dans  le  troisieme.  Dans  les  trois  cas  I’intelligence,  la 
sensibilite,  Texcitabilite  electro-musculaire  sontrestees  intactes  ; 
y a eu  suppression  de  I’excitabilite  reflexe.  Ni  flevre,  ni  douleurs 
ractiidiennes.  Aucun  de  ces  trois  cas  ne  s’est  termine  par  la 
mort. 

L’auteur  place  le  siege  de  la  maladie  dans  la  moelle  allongee  et 
la  substance  grise  des  comes  anterieures  de  la  moelle. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  s’exprime  en  termes  favo- 
rables  meme  quand  il  existe  des  troubles  de  la  respiration  et  de 
la  deglutition. 

B.  — Autopsies. 

Ces  autopsies  sont  incompletes . Dans  aucune,  il  n’a  ele  fait 
d'examen  des  nerfs. 

Dans  trois  [Duchenne,  Henry ^ Bassereau)  il  n’a  pas  ete  fait 
d’examen  micr  os  copique . 

Une  seule  est  positive^  celle  de  Von  den  Velden  qui  permet  de 
conslater  des  lesions  diffuses  de  la  moelle. 

Obs.  XXIV.  Duchenne  de  Boulogne.  — Electrisation  localisee. 

3®  edition,  1872,  p.  445. 

En  1853,  une  jeune  femme  d’une  assez  bonne  constitution  avait 
eprouve  tout  a coup  dans  les  membres  inferieurs  des  fourmille- 
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ments,  un  engourdissement  et  un  affaiblisaeraent  qui  ne  lui  per- 
mettait  pas  de  rester  longtemps  debout,  Cet  alTaiblissement  avait 
augmeute  promptement  au  point  que,  le  deuxieme  jour,  elle  avait 
dA  garder  le  lit.  Le  troisieme  jour,  elle  se  dt  transporter  a la 
Charite  oil  on  la  coucha  au  n°  24  de  la  salle  Sainte-Marthe  (ser- 
vice de  M.  Briquet),  Je  ne  la  vis  que  le  troisieme  jour  de  son  en- 
tree a I’hopital,  et  alors  je  constatai  que  les  mouvements  du  pied 
sur  la  jambe  et  d’extension  de  celle-ci  sur  la  cuisse  etaient  com- 
pletement  perdus.  La  malade  pouvait  encore  flechir,  mais  faible- 
ment,  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  celle-ci  sur  le  bassin.  La  sensi- 
bilite  cutanee  etait  considerablement  diminuee  aux  pieds  et  aux 
jambes,  et  s’eteignit  bientot  dans  les  raembres  inferieurs.  Elle 
etait  impressionnable,  et  bien  qu’elle  n’eut  jamais  eu  d’acc^s 
bysteriques.  M.  Briquet  pensait  que  sa  paralysie  pouvait  bien 
dependre  d’un  etat  hysterique. 

L’exploration  electro-musculaire  devait  jeter  un  grand  jour  sur 
cette  espece  de  paralysie;  en  effet  je  constatai  immediatement 
que  les  muscles  moteurs  des  orteils  et  du  pied  sur  la  jambe, 
reagissaient  faiblement  sous  I’influence  de  la  faradisation  la  plus 
energique,  et  que  le  malade  ne  sentait  pas  cette  excitation  elec- 
trique.  Ces  signes  ne  permettaient  pas  d’admettre  ici  une  para- 
lysie hysterique  dans  laquelle  Tirritabilite  est  toujours  normale; 
ils  me  faisaient  entrevoir  comme  point  de  depart  de  la  maladic 
une  lesion  grave,  dynamique  ou  organique  d’un  point  du  centre 
nerveux  special  et  je  portai  un  pronostic  grave.  Quelques  jours 
apres^  la  paralysie  gagnait  les  membres  sup&rieuvs,  apres  s’y 
etre  annoncee  par  des  fourmillements  dans  les  doigts.  La  con- 
tractiliie  dlectro-musculaire  que  j’y  avals  trouvee  intacte,  y 
diminuait  notablement.  Alors  je  diagnostiquai  une  paralysie 
genevale  spinale  diffuse  et  d marche  aigue,  envahissante  [dont 
on  a voulu  faire  a tort  une  espece  sous  le  num  de  paralysie 
ascendante),  (1)  et  je  declarai  que  je  redoutais  pour  cette  malade, 
une  terminaison  mortelle.  La  paralysie  s’aggrava  en  effet,  en  se 
generalisant,  et  je  vis  a plusieurs  reprises  et  a plusieurs  jours 
d’intervalle,  la  contractilite  electro-musculsire  diminuer  progres- 
sivement,  pen  apres  la  paralysie  des  mouvements  volontaires, 

(1)  J’ai  en  eflfet  observe  plusieurs  cas  de  paralysies  spinales, 
aigues  diffuses,  analogues,  mais  a marche  descendante,  apres 
avoir  ddbut6  par  les  membres  superieurs. 
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puis  s’4teindre  presque  completement ; la  vessie  et  le  rectum  se 
paralyserent,  les  mouvements  respiratoires  furent  atteints  a 
leur  tour,  et  la  malade  s’eteignit  le  19°  jour  de  son  entrde  a la 
Charity.  A Tautopsie,  on  ne  trouve  aucune  lesion  anatomique 
appreciable  a Voeil  nu,  dans  les  centres  nerveux. 

ObS.  XXV,  — Henry.  These  de  Paris,  1873. 

P.  M...  ouvrier  perceur  de  la  direction  des  constructions  nava- 
les  du  port  de  Rochefort,  agd  de  49  ans,  entre  le  12  aout  1872  a 
Thopital  maritime. 

P.  M.,.,  n’a  jamais  eu  de  maladies  anterieures.  Employd  aux 
travaux  de  preparation  de  la  mise  a I’eau  d’un  navire,  il  a dtd 
expos6  a des  courants  d’air  aux  moments  ou  il  6tait  couvert  de 
sueur.  Le  20  juillet,  il  est  pris  d’une  faiblesse  dans  les  jambes 
qui  va  en  augmentant  et  I’oblige  a entrer  a Thopital  le  12  aout. 

On  constate  de  la  paresie  aux  membres  inferieurs  et  superieurs. 

Mictions  et  defecations  normales. 

Fourmillements  dans  les  orteils  et  les  mollets, 

Sensibilite  au  tact  et  a la  douleur  normale  partout,  sauf  aux 
extremites  des  membres  inferieurs  oii  elle  est  emoussee. 

Pas  de  raohialgie  ni  spontanee  ni  provoquee. 

Le  lendemain,  la  paralysie  augmente  et  11  survient  de  la  flevre, 
de  la  congestion  pulmonaire  et  de  la  dyspnee. 

Les  jours  suivants,  la  voix  s’eteint;  la  sensibility  a la  chaleur 
est  constatee  normale. 

ConteactiUte  electro-musculaire  dipainuee, 

11  n’y  a jamais  eu  de  contracture,  ni  de  tremblement. 

Intelligence  intacte,  Sens  speciaux  conservds.  Le  17  aout,  la 
fievre  continue;  il  existe  tons  les  signes  d’une  pneumonie,  De  la 
dysphagie  apparait;  la  dyspnee  ne  fait  que  croitre,  et  le  malade 
meurt  asphyxie  dans  la  soiree. 

A Tautopsie,  on  constate  la  spldnisation  d’un  poumon. 

L’examen  macroscopique  des  centres  nerveux  et  des  nerfs  cra^ 
niens  et  rachidjens  a leur  origine  n’a  reveld  aucune  alteration. 

L’examen  microscopique  n’a  pas  ete  fait- 
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Obs.  XXVI.  — Bassereau,  in  these  Petitfils,  Paris,  1873,  p.  99. 

Fille,  23  ans,  caissiere  dans  un  cafe,  de  bonne  sante  habituelle, 
entre  a I’hopital,  le  22  juillet.  Jamais  d’exces. 

Quelque  temps  avant  son  entree,  la  malade  s’aperqut  d’un 
leger  embarras  pour  ecrire,  mais  cette  difflculte  dura  peu. 

Le  20  juillet  (elle  dtait  au  6®  jour  de  ses  regies)  elle  fut 
assaillie  par  un  individu  qui,  apres  diverses  tentatives,  flnit  par 
lui  donner  des  coups  de  canne. 

Le  lendemain,  21,  un  peu  de  courbature,  faiblesse  des  jambes, 
sans  hevre  ni  douleurs. 

Le  22  au  matin,  elle  s’apergoit  d’une  hemiplegie  incomplete  du 
cote  gauche,  puis  tout  le  corps  commence  a se  prendre.  Elle 
entre  a I’hopital  le  soir  meme. 

Le  lendemain  matin  23  juillet,  tous  les  muscles  sont  dans  la 
resolution. 

Ceux  du  pharynx  se  prennent  et  la  deglutition  devient  impos- 
sible. La  respiration  ne  se  fait  que  grace  au  diaphragme.  La 
langue  n’est  pas  paralysee.  Rien  du  cote  des  yeux. 

Sensibilite  conservee.  Intelligence  nette.  Miction  normale.  On 
donne  un  purgatif  qui  ne  produit  pas  d’effet ; la  respiration 
s’embarrasse,  la  parole  devient  inintelligible  par  paralysie  du 
voile  du  palais.  A 4 heures  1/4,  mort  brusque. 

L’autopsie  n’a  ete  pratiquee  que  le  27  juillet  et  n’a  rien  revele 
de  caracteristique.  II  n’a  pas  ete  fait  d’examen  microscopique. 

Obs  XXVII.  — Bassereau,  in  these  Petitfils,  Paris,  1873,  p.  98. 

S.,.,  57  ans,  homme  de  peine,  entre  a I’hopital  le  16  avril. 

Le  12  avril,  il  sentit  ses  jambes  faibles,  en  sortant  de  table,  et 
rentra  se  coucher.  Le  soir,  paralysie  complete  des  deux  jambes, 
flevre,  toux,  anorexie,  douleurs  dans  le  dos  au  niveau  de  la 
region  dorsale.  Get  homme  a deja  eu  une  atteinte  semblable  de 
paralysie  dont  il  a parfaitement  gueri. 

Le  16  avril,  le  malade  a toute  sa  connaissance  : visage  rouge, 
injecte.  P : 100.  Les  deux  membres  inferieurs  sont  inertes,  froids 
et  violaces  a la  partie  infdrieure  des  jambes  et  aux  pieds.  La 
sensibilite  au  contact  est  conservee,  mais  la  sensibilite  a la  dou- 
leur  est  abolie  jusque  vers  le  quart  sup^rieur  des  cuisses.  Rien 
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d’anormal  au  tronc,  L’excitation  ne  determine  auciin  phenomene 
reliexe. 

Miction  normale.  Douleurs  vertebrales  rendues  tres  vives  par 
la  Ilexion  en  avant.  Les  mains  sont  un  peu  engourdies. 

Le  17  avril.  Paralysie  des  membres  superieurs  : les  mains 
sont  glacees  et  la  sensibility  y est  abolie.  Dyspn^e.  Le  malade 
n’a  pas  la  force  de  cracher.  P : 140.  • 

A midi,  un  vomitif.  Le  malade  a une  selle  involontaire,  il  est 
cyanose  et  couvert  de  sueurs.  La  titillation  du  voile  dii  palais  ne 
peut  le  faire  vomir.  Mort  a une  heure  un  quart.  Jusqu’a  la  fln 
intelligence  intacte,  voix  nette,  deglutition  normale. 

A I’autopsie,  les  muscles  paraissent  sains.  Le  cerveau,  divise 
et  examine  avec  soin,  n’a  laisse  voir  aucune  lesion.  La  moelle 
examinee  au  microscope  par  MM.  Cornil  et  Ranvier  a ete  consi- 
deree  comme  un  type  de  moelle  saine.  II  n’est  pas  question  des 
nerfs. 

Obs.  XXVIll-XXXl.  — Westphal.  Uber  einige  Faelle  von  acuter 
todlicher  Spinallahmung  (sogenannter  acuter  aufsteigender 
Paralyse) ; sur  quelques  cas  de  paralysie  spinale  aigue  mortelle 
(de  paralysie  dite  ascendante  aigue).  Archiv  fur  Psijchiatrie 
unci  Nervenhrank.^i^lQ.  T.  VI.  fasc.  3.  p.  765. 

Obs.  I (Resume  de  I’auteur)  : Debut  par  de  la  faiblesse  et  une 
legere  sensation  d’engourdissement  dans  la  jambe  gauche.  Diffi- 
culty de  la  mastication.  La  jambe  droite  se  prend  comme  la 
gauche.  En  meme  temps  faiblesse  du  bras  gauche.  Embarras  de 
la  parole  ; difficulty  pour  avaler.  Paralysie  presque  complete 
des  jambes  ; participation  du  bras  droit.  Altyration  de  la  voix. 
Intelligence  intacte.  L’excitability  faradique  et  galvanique  des 
nerfs  et  des  muscles  a toujours  yty  trouvy  normale.  Aggravation 
rapide  de  toutes  les  manifestations  paralytiques  ; troubles  de  la 
respiration.  Mort  environ  quatre  semaines  apres  le  dybut  de  la 
maladie. 

Autopsie.  Rdsultats  nygatifs  de  I’examen  du  systeme  nerveux 
central.  Bronchite ; tubercules.  Augmentation  de  volume  de  la 
rate. 

★ 

♦ / 

Obs.  II.  — Angine  diphtyritique ; guyrisons  au  bout  de  huit  jours 
environ.  Pres  de  cinq  semaines  plus  tard,  pardsie  des  membres 
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inf^rleurs,  qul  se  propage  aux  membres  sup6rieurs.  Troubles  de 
la  sensihilite  cutanee  el  de  la  sensibilile  musculaire  (engour- 
dissement  et  fourtnillements  aux  membres  inferieurs,  4mousse- 
ment  de  la  sensibility  tactile  aux  membres  superieurs,  perte  de 
la  notion  de  position  des  membres.  Embarras  de  la  parole, 
g6ne  de  la  dyglutition.  Pas  de  ryaction  de  dygynyrescence.  Aggra- 
vation de  toutes  les  manifestations  paralytiques.  Troubles  respira- 
toires ; mort  environ  quatre  semaines  apres  le  dybut  des  acci- 
dents paralytiques. 

Aulopsie  I Etat  trouble  de  la  pie-mere  cyrebrale  ; a part  cela, 
rdsultats  ndgatifs  de  I’examen  des  centres  nerveux.  Pneumonie. 
Rate  lygerement  augmentde  de  volume. 

★ 

* ♦ 

Obs.  III.  Pouleurs  lancinantes  dans  les  jambes,  fourmillements 
et  engourdissement  des  pieds.  Faiblesse  motrice  dans' les  jambes 
et  les  bras,  fourmillements  dans  les  pointes  des  doigts.  Douleurs 
dans  la  nuque,  dans  les  lombes,  dans  les  mains,  dans  les  pieds. 
Cephalalgie  frontale.  RysultatS  de  I’examen  yiectrique  normaux. 
Aggravation  de  la  faiblesse  motrice,  gene  de  la  dyglutition,  toux. 

Aulopsie.  Rysultats  nygatifs  de  I’examen  du  cerveau  et  de  la 
moelle.  Bronchite,  etc. 


Obs  IV.  — Vaste  ulcyration  a la  jambe  gauche.  Le  29  aoiU, 
attaque  subite,  au  coiirs  de  laquelle  le  malade  perdit  I’usage  de 
la  parole  et  qui  laissa  a sa  suite  une  paralysie  faciale  a droite. 
Entrye  a I’hopital  le  7 septembre.  Aphasie.  Immobility  de  la 
langue.  Dyspliagie  legere.  Ryactions  yiectriques  normales.  Mort 
le  il  septembre  ; ce  meme  jour  irrygularity  du  pouls.  Phynomene 
de  Cheyne-Sokes.  Aulopsie.  Rysultats  nygatifs  de  I’examen  des 
centres  nerveux  ; hypertrophie  du  ventricule  gauche  ; petit  rein 
granuleux. 

Obs.  XXXII.  — Reinhard  Von  den  Velden.  Ein  Fall  von  acuter 
aufsteigender  spinaler  Paralyse.  Deulsches  Arcliiv  fur  Idin. 
Medicin  1877  T.  XIX.  fasc.  4,  p.  333. 

Homme  de  52  ans,  entry  a la  Clinique  mydicale  de  Strasbourg 
(service  de  Leyden)  le  13  janvler  1876.Depuis  environ  un  mois,  il 
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avait  de  I’anorexie,  de  la  diarrli^e.  Ces  accidents  s’etaient 
araendes,  mais  le  malade  sentait  ses  forces  s’en  aller. 

A son  entree  a I’hdpital,  on  constate  1 diarrh^e  avec  troubles 
gastriques,  anorexic  ; pas  de  flevre;  faiblesse  marquee  frappante. 
On  vint  rapidement  a bout  de  la  dlarrhee;  rnals  le  malade  resta  a 
I’hopital  en  raison  de  sa  faiblese. 

Dans  la  nuit  du  29  au  30  janvier,  sans  doute  a la  suite  d'Uri 
ecart  de  regime,  retour  de  la  diarrhee.  Le  malade  se  rend  aux 
latrines  nu-pieds.  Le  lendemain  dans  I’apres-midi,  tandis  qu’il 
etait  assis  pres  du  poele,  il  ressentit  tout  a coup  des  fourmille- 
ments  et  des  picotements  douloureux,  d’abord  dans  les  membres 
inferieurs,  puis  dans  les  bras  et  dans  les  mains*  Au  moment  de 
se  lever,  pour  se  rendre  au  lit,  il  s’apergut  qu’il  ne  pouvait  plus 
mettre  un  pied  devant  I’autre;  il  fut  oblige  de  recourir  a I’assis- 
tance  de  ses  voisins,  pour  se  deboutonner  et  pour  manger. 

Bon  sommeil  pendant  la  nuit  qui  suivit.  Le  lendemain  T 37°4 
P.  62,  R.  20.  Type  costo-abdominal. 

Les  fourmillements  ont  cesse.  Paralysie  complete  aux  membres 
inferieurs  sauf  aux  pieds,  incomplete  aux  membres  superieurs. 
Passivement  les  membres  ne  se  laissent  mouvoir  que  difticile- 
ment  en  raison  d’une  certaine  raideur  des  muscles,  comparable 
a la  rigidite  cadaverique.  Abolition  complete  de  I’excitabilite  elec-* 
trique,  aux  membres  inferieurs;  de  meme  aux  bras,  I’excitabilite 
galvanique  etait  abolie,  I’excitabilitd  faradique  <^tait  diminuee. 
Abolition  des  reflexes  cutanes.  Pas  de  contracture*  Pas  de  dou^ 
leurs.  Integrite  de  la  sensibilite  objective  sous  ses  differents 
modes. 

Ce  meme  jour,  pour  la  premiere  fois,  acces  de  dyspnee,  d’un 
quart  d’heure  de  duree ; pendant  cet  acces,  intermittences  du 
pouls.  Nouvel  acces,  dans  la  meme  journee,  au  sortir  duquel  on 
remarque  que  le  malade  ne  pent  plus  maintenir  sa  t6te  d’aplomb. 
Parole  embarrassde*  Incontinence  d’urine.  Au  sortir  du  second 
acces  la  temperature  s’etait  elevee  de  37”6  a 39°5.  Le  soir  38**3. 
Grande  agitation.  D^lire. 

Le  lendemain,  fevrier,  T.  39°  P.  68.  R.  22.  Dans  la  nuit  le 
malade  avait  eu  trois  liouveaux  acces  de  dyspnee  avec  le  type 
respiratoire  Cheyne-Stokes.  Delire  pendant  les  acces.  Dans  Tin* 
tervalle  des  acces  le  malade  avait  dormi. 

Au  moment  de  la  visite  du  matin,  le  malade  dtait  plong6  dans 
I’apathie ; par  moments  il  prononqait  des  paroles  incoherentes  ; 
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langue  erabarrassee,  comme  chez  un  homme  ivre.  La  paralysie 
motrice  etait  devenue  incomplete  aux  membres  superieurs  sauf 
que  le  malade  pouvait  encore  un  peu  remuer  les  doigts. 

Deux  autres  acces  de  dyspnee  a midi  et  a deux  heures.  Dans 
la  nuit,  vers  une  beure,  inspiration  profonde  et  mort.  Une 
demi-lieure  ’apres,  la  temperature  prise  dans  I’aisselle,  marquait 
encore  39°3. 

Autopsie.  Myelite  disseminee  par  petits  foyers,  qui  occupaient 
principalement  les  cordons  blancs  anterieurs  et  lateraux,  et  dans 
une  moindre  mesure  la  substance  grise,  dans  les  segments  dorsal 
et  cervical,  dans  la  moelle  allongee,  dans  le  pont  de  Varole. 
D’ailleurs  les  alterations  minimes  qui  constituent  ces  foyers 
myelitiques  ne  sufflsaient  pas,  cela  \a  sans  dire,  pour  rendre 
compte  des  symptomes  graves  et  de  1’evolution  grave  de  la 
maladie ; d’ailleurs  tout  denote  qu’elles  representaient  simplement 
les  alterations  les  plus  intenses  d’un  processus  plus  diffus  sie- 
geant  dans  la  moelle  a savoir  : 

1°  « V augmentation  de  volume  de  la  substance  spinale  consi- 
deree  en  bloc.2^  L’eccsudation  autour  des  vaisseaux.  3^  V augmen- 
tation de  volume  des  elements  eellulaires.  4°  La  tumefaction  des 
fibres  nerveuses  et  des  cglindres-axes.f^ons  trouvons  ces  altera- 
tions inegalement  distributes,  en  partie  constitutes  seule- 
ment  par  une  tpaisseur  intgale  des  cylindres-axes  ; toutefois 
Thypothese  d’une  signification  pathologique  de  eelle-ci  est  forte- 
ment  corroborte  par  cette  circonstance  qu’enbeaucoup  d’endroits 
le  processus  s’accentue  jusqu’a  donner  lieu  a de  petits  foyers 
mytlitiques  de  ramollissement. 

« Si  dans  notre  cas  les  traces  de  I’alfection  ttaient  apprtciables 
surtout  dans  les  cordons  blancs,  cela  n’exclut  pas  la  supposition 
que  d’autres  parties  de  la  moelle,  notamment  la  substance  grise 
n’aient  participt  au  processus;  ce  qui  ressort  dtjade  cette  obser- 
vation, c’est  que  ni  I’atrophie  aigue  des  cellules  ganglionnaires, 
mentionnte  par  Kiener,n’ttait  en  cause,  ni  que  le  processus  tvo- 
lue  exclusivement  dans  la  substance  grise,  suivant  I’opinion 
exprimte  prtmaturtment  par  certains  auteurs,  a la  suite  de  Du- 
chenne,  ce  me  semble  )>. 

<(  II  n’est  pas  douteux  que  dans  le  cas  ci-dessus  il  s’agissait 
d’un  exemple  typique  de  paralysie  ascendante  aigue  de  Lan- 
dry, etc.  » 
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CHi^PlTRE  III 
Avenement  des  polyn<5vrites. 

Obs.  XXXIII.  — D6jerine  etGoetz.  Arc/i.  clePhysiologie,  1876,  IP  se- 

rie,  t.  Ill,  p.  313. 

C.  P...  45  ans,  menuisier,  entre  a Thopital  St-Louis  dans  le  ser- 
vice deM.  Guibout,  le  21  janvier  1876. 

A 8 ans,  il  a eu  une  fievre  typhoide  ; il  y a quatorze  ans,  il 
contractaiin  chancre  suivi  d’un  mal  de  gorge  ; depuis  pas  de  ma- 
nifestations syphilitiques,  si  ce  n’est,  il  y a deux  ans,  des  acci- 
dents caracterises  par  de  la  cephalalgie,  des  vertiges,  et  une 
diplopie  qui  dura  deux  mois  et  demi.  Le  malade  n’a  pas  suivi  de 
traitement  speciflque,  et  s’est  bien  porte  dans  la  suite. 

Il  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  les  deux  jambes  etdans  les 
deux  bras,  mais  il  pent  se  servir  de  ses  membres.  On  pense  a des 
douleurs  osteocopes  et  Ton  present  2 gr.  d’iodure  de  potassium. 

Le  lendemain,  les  douleurs  sont  tenement  vives  que  le  malade 
ne  peut  faire  aucun  mouvement  : en  meme  temps,  on  constate 
de  la  flevre,  39°  ; on  pense  a une  attaque  de  rhumatisme  articu- 
laire  aigli  et  Ton  prescrit  1 gr.  50  de  sulfate  de  quinine. 

Le  31  janvier,  les  douleurs  et  la  fievre  persistent.  Il  y a de  la 
retention  d’urine. 

Le  1°'’  fevrier,  on  constate  uneparalysie  complete. 

Les  mouveraentsreliexes  ne  sont  pas  exageres.  En  meme  temps 
que  la  paralysie  de  la  vessie,  on  note  une  legere  paresie  du  rec- 
tum. 

Sensation  de  froid  dans  lespieds  et  dans  les  jambes. 

Aux  membres  superieurs,  la  motilite  parait  diminuee.  La  lan- 
gue  se  meut  facilement.  Pas  de  troubles  de  la  vue.  Intelligence 
intacte.  Pas  de  point  douloureux  aux  rachis.  Sensibilite  normale 
partout  dans  tons  ses  modes. 

T.:  38°5.  En  presence  de  ces  symptomes  medullaires,  on  pres- 
crit des  ventouses  scarifiees  a la  region  lombaire,  et  un  large 
vesicatoire  au  meme  point. 

Le  2 fevrier,  la  paralysie  a augmente,  et  le  malade  ne  peut 
plus  remuer  les  bras  et  serrer  les  doigts.  Les  autres  symptomes 
sont  les  memes  que  la  veille.  P : 100,  t.  38°. 
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Le  3 fevrier,  I’etat  a empire,  en  plus  de  la  paralysie  des  quatre 
membres,  on  constate  de  la  cyanose  de  la  face  et  une  dyspnee 
qui  ne  fait  que  s’accroitre.  Le  malade  meurt  par  asphyxie  dans 
la  soiree. 

Autopsie.  — Le  cerveau  ne  prdsente  pas  d’alterations.  — Le 
bulbe  n’a  pas  ete  examine  au  microscope.  La  moelle  parait  saine 
a I’oeil  nu  ; au  microscope,  on  ne  trouve  aucune  espece  d’altdra- 
tions.  Une  racine  anterieure  cervicale,  examinee  apres  macera- 
tion dans  I’acide  chromique,  montre  une  alteration  consistant  en 
un  etat  d’atrophie  assez  marquee  d’un  certain  nombre  de  tubes 
nerveux  avec  multiplication  desnoyaux  du  tissu  conjonctif  inter- 
tubulaire. 

Obs.  XXXIV.  — Eichhorst.  Neuritis  acuta  progressiva.  Virchoic’s 
Archiv,  1877,  t.,  69,  fasc.  2,  p.  265. 

Uemme  de  66  ans.  Depuis  quelques  semaines,  elle  etait  sujette 
a des  acces  de  flevre  ressemblant  a des  acces  de  fievre  intermit- 
tente  quotidienne.  Puis  subitement,  elle  fut  prise  de  douleurs  et 
d’une  paralysie  du  nerf  peronier  superflciel  gauche.  Le  membre 
paralyse  etait  chaud,  rouge,  et  le  siege  d’une  transpiration  abon- 
dante.  En  tres  peu  de  temps,  la  peau  devint  insensible,  et  au 
bout  de  vingt-quatre  heures,  les  nerfs  et  les  muscles  paralyses 
avaient  perdu  leur  excitabilite  faradique. 

Apres  une  semaine  d’apyrexie,  les  memes  phenomenes  se  sont 
reproduits  dans  les  au  tres  segments  des  membres  inferieurs  en  re- 
montant puis  a I’avant-bras  et  au  bras  gauche  etflnalement  au  bras 
droit.  Les  membres  paralyses  etaient  oedemateux;  par  places,  ils 
etaient  parsem^s  d’hemorrhagies  ponctiformes. 

La  maladie  durait  depuis  quinze  jours, lorsqu’apparut  de  I’albu- 
minurie.  Vingt-quatre  heures  avant  sa  mort,  la  malade  a ete 
frappee  d’amaurose(examen  ophtalmoscopiquenegatif) ; la  malade 
a succombe  dans  le  coma. 

A I’examen  histologique,  la  moelle  a dte  trouvee  parfaitement 
intacte  ; les  lesions  se  reduisaient  a une  nevrite  multiple  qui 
revetait  surtout  les  caracteres  de  la  nevrite  inter stitielle. 
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ObS.  XXXV.  — Dejerine.  Recherches  sur  les  lesions  du  systeme 

nevveux  dans  la  paralysie  asccndanle  aigue  ; These  de  Pa- 
ris, 1879. 

X...,  18  ans,  gargon  couvreur,  entre  a I’Hotel-Dieu,  le  21  avril 
1878,  dans  le  service  deM.  Gueneau  de  Mussy. 

Antecedents  hereditaires . — Rieii  a signaler. 

Antecedents  personnels . — Le  malade  avoue  s’etre  masturhe  as- 
sez  frequemment  jusqu’il  y a deux  ans.  Pas  de  syphilis.  Pas 
d’alcoolisme.  Pas  d’antecedents  rhumatismaux.  II  ressent  de  la 
faiblesse  dans  les  jamhes  depuis  deux  jours.  On  notel’ctat  sui- 
vant  : 

Membres  inferieurs.  — Le  malade  accuse  dans  les  jamhes  un 
certain  degre  de  faiblesse  et  des  fourmillements  assez  marques. 
La  station  debout  et  la  marche  sont  possibles  ; il  n’y  a pas  de 
faiblesse  musculaire,  nettement  appreciable  ; les  mouvements 
se  font  comme  a I’etat  sain,  seulement  ces  mouvements  executes 
ont  quelque  chose  de  special,  de  choreiforme  : pas  de  secousses 
musculaires,  pas  de  tremblement  flbrillaire.  Pas  d’exageration 
des  mouvements  reflexes. 

Membres  superieurs.  — La  force  musculaire  est  conservee  ; 
meme  tendance  choreiforme  dans  I’execution  des  mouvements 
volontaires. 

Face.  — La  mobilite  des  traits  est  peut-etre  un  peu  exageree. 

Sensibilite.  — Fourmillements  au  niveau  de  la  plante  despieds 
et  des  orteils.  L’examen  de  la  sensibilite  dans  tous  ses  modes 
(contact,  douleur,  chaleur)  a ete  soigneusement  pratique  et  n’a 
revele  aucune  perturbation. 

Le  sens  musculaire  est  conserve. 

Yue.  — Lc  malade  accuse  de  la  diplopie  lorsqu’il  regarde  un 
objet  a une  certaine  distance,  cette  diplopie  durerait  depuis  trois 
jours.  Pas  de  paralysie  des  muscles  de  I’oeil.  L’examen  ophtal- 
moscopique  ne  revele  rien  d’anormal. 

Les  autres  sens  speciaux  sont  normaux. 

Etat  general.  — Homme  de  constitution  robuste.  Rien  a noter 
du  cote  des  visceres.  Pas  de  retention  ni  d’incontinence  des  ma- 
tieres  fecales  ni  de  I’urine.  Pas  de  flevre.  Bromure  de  potassium, 
3 gr.  par  jour. 

Du  28  avril  au  3 mai.  Le  malade  presente  des  phenomenes  tout 
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a fait  diff^rents  de  ceux  du  debut;  la  faiblesse  des  membres  infe- 
rieurs  s’accuse  : la  sensibilite  est  toujours  iiormale;  la  contrac- 
tilite  electrique  est  normale.  Pas  de  troubles  de  la  miction. 

Le  4 mai.  Paralysie  des  membres  inferieurs  qui  est  complete 
le  soir,  sans  exageration  des  rellexes  ni  troubles  de  la  sensibi- 
lite. Cette  paralysie  gagne  les  muscles  du  tronc  y compris  les 
muscles  respiratoires ; il  y a de  la  dyspnee.  Les  bras  sont  egale- 
ment  paresies  et  les  mains  serrent  faiblement  les  objets.  La  voix 
est  nasonnee  mais  il  n’y  a pas  de  paralysie  du  voile  du  palais. 
Constipation. 

Le  5 mai.  La  jambe  gauche  est  inerte  : la  jambe  droite  est  un 
pen  moins  paralysee,  Pas  de  contracture.  La  contractilite  fara- 
dique  est  tres  diminuee  aux  membres  inferieurs.  Aux  membres 
superieurs,  certains  mouvements  sont  encore  possibles.  Les  mus- 
cles du  tronc  sont  toujours  paralyses.  Pas  de  troubles  trophiques 
Dysphagie.  Dyspnee  de  plus  en  plus  grande  et  le  malade  meurt  a 
10  heures  du  soir  en  conservant  son  intelligence  jusqu’a  la  fin. 
Ce  jour-la  seulement  la  temperature  est  montee  a 39°  quelques 
heures  avant  la  mort  qui  est  arrivee,  comme  on  le  voit,  sept 
jours  apres  Tapparition  de  phenomenes  paralytiques  apprecia- 
bles. 

Autopsie.  — A Tosil  nu,  on  ne  constate  rien  de  particulier  ni 
dans  les  centres  nerveux,  ni  dans  les  troncs  peripheriques,  ni 
dans  les  muscles. 

L’examen  microscopique  des  racines  anterieures  plongees 
pendant  vingt-quatre  heures  dans  I’acide  osmique  a 1 /200  et  colo- 
rees  au  picro-carmin  a revele  dans  les  tubes  nerveux  des  alte- 
rations consistant  en  : fragmentation  de  la  myeline,  vegetation 
du  protoplasma,  multiplication  des  noyaux  et  destruction  du 
cylindre-axe.  Memes  alterations  dans  les  nerfs  intra-musculaires 
traites  par  le  meme  precede. 

Rien  dans  les  racines  posterieures. 

Les  muscles  traites  par  I’acide  osmique  ont  presente  une  dege- 
nerescence  granulo-graisseuse. 

L’examen  de  la  moelle  epiniere  a I’etat  frais  comme  apres  dur- 
cissement  n’a  montre  aucune  alteration  appreciable  aux  moyens 
actuels  d’investigation,  et  ces  preparations  pourraient  servir 
comme  des  types  de  moelle  normale. 
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CHAPITRE  IV 
Periode  contemporaine. 

A.  — Guerisons. 

Nous  rapportons  im  certain  nombre  de  cas  de  paralysie  ascendante 
aigue  suivis  de  guerison  pour  montrer  que  le  pronostic  n’en  est  pas  tou- 
jours  aussi  sombre  qu’on  I’a  pretcndu. 


Obs.  XXXVI.  — Kahler  et  Pick.  [Arch.  f.  Psych.  1880).  Bd.  X... 

Heft  2 p.  322). 

Un  garcon  d’hotel  de  33  ans  est  pris  sans  cause  apparente 
d’une  faiblesse  dans  les  membres  inferieurs  qiii  s’accroit  rapid e- 
ment.  La  paralysie  envaliit  dans  la  suite  les  membres  superieurs 
et  elle  est  complete  Je  4®  jour. 

Ralentissement  des  impressions  tliermiques  a la  plante  des 
pieds.  Incongruence  des  sensations  tactiles  et  douloureuses.  Abo- 
lition des  reflexes  tendineux  et  cutanes.  Tiraillements  doulou- 
reux. 

Excitabilite  electrique  normale. 

Au  bout  de  la  2®  semaine,  amelioration  qui  s’accentue  sous  I’in- 
fluence  du  traitement  electrique.  Guerison  au  bout  de  quatorze 
semaines. 

Obs.  XXXVIl.  — Rendu.  France  medicalCj  6 decembre  1881. 

P.  M.  53  ans,  journalier,  entrea  I’hopital  Tenon,  dans  le  service 
de  M.  Rendu  le  4juillet  1881. 

Homme  robuste  et  bien  constitue  ne  presentant  pas  de  tares 
dans  ses  antecedents  hereditaires  ou  personnels.  Autrefois  mon- 
teur  en  bronze,  il  a ete  oblige  de  quitter  cette  profession  en  rai- 
son de  I’alfaiblissement  de  sa  vue  ; depuis  il  traine  une  charrette 
a bras,  et  les  trois  dernieres  semaines,  il  s’est  beaucoup  fatigue. 

Le  28  juin,  apres  une  journee  tres  penible,  il  ressent  dans  les 
jambes  une  pesanteur  nsolite  et  une  faiblesse  qui  augmentent 
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les  jours  suivants  si  bien  qu’il  ne  peut  venir  a I’hopital  qu’appuye 
siir  le  bras  d’un  voisin ; on  constate  1 etat  suivant  : 

II  existe  de  rengourdisseraent  et  des  fourmillements  dans' les 
deux  pieds,  ainsi  qiie  des  douleurs  constrictives  dans  les  mollets. 
Depuis  quelques  heures,  sensation  de  lourdeur  aux  membres 
Buperieurs.  Lemalade  ne  peut  se  fixer  dans  la  station  verticale  ; 
veut-il  avancer,  il  lance  ses  membres  a droite  et  a gauche, 
commeun  ataxique,  avec  cette  difference  que  les  jambes  restent 
fiasques  et  inertes  et  trainent  a terre.  Dans  le  decubitus  horizon- 
tal, les  mouvements  sont  possibles  et  meme  faciles. 

Le  5,  le  malade  ne  pent  plus  se  tenir  debout,  et  il  a de  la  peine 
a soulever  la  jambe  au-dessus  du  plan  du  lit.  Douleurs  dans  la 
region  lombaire  causant  une  sensation  de  constriction  penible. 
Aux  bras,  il  y a des  fourmillements  dans  les  doigts  et  une  dimi- 
nution de  force  reelle.  Sensibilite  generale  intacte  : sensibilites 
reflexes  diminuees.  Pas  de  fievre  ; etat  general  bon.  On  pose  le 
diagnostic  de  myelite  aigue  diffuse,  et  Ton  prescrit  20  jventouses 
le  long  de  la  colonne  vertebrale  et  4 gr.  de  bromure  de  potas- 
sium. 

Le  7 etle  8,  aggravation  des  symptomes  fonctionnels,  les  jam- 
bes sont  tout  a fait  paralysees  et  les  bras  sont  tres  faibles,  au 
dynamometre  30  kilogrammes  a droite  et  15  a gauche.  Abolition 
du  reflexe  rotulien  ; pas  de  trepidation  epileptoide.  La  vessie  et 
le  rectum  ne  sont  pas  paralyses.  Les  muscles  du  tronc  se  pren- 
nent  a leur  tour  si  bien  que  le  malade  ne  peut  ni  s’asseoir,  ni 
se  relever.  Les  douleurs  de  reins  sont  assez  fortes  ponr  empecher 
le  sommeil.  De  plus  il  y a un  certain  degre  de  dysphagie,  et  une 
gene  reelle  de  la  respiration  (nouvelle  application  de  20  ventou- 
ses  scarifiees  le  long  de  la  colonne  vertebrale  et  injection  d’une 
seringue  d’ergotine  aqueuse  d’Yvonk 

Le  9 les  fourmillements  et  les  douleurs  rachidiennes  ont  dimi- 
nue. 

Le  10  et  le  11,  la  situation  semble  meilleure  mais  il  y a toujours 
une  grande  faiblesse  (20  kg.  a droite  au  dynamometre,  et  14  a 
gauche). 

Le  12  on  supprime  le  bromure  que  Ton  remplace  par  XX  gout- 
tes  do  teinture  de  noix  vomique. 

Le  14.  Les  mouvements  commencent  a revenir. 

Le  20.  Le  malade  peut  soulever  ses  jambes  et  remuer  les 
les  orteils. 
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Le  I®'’  aoilt,  il  commence  a se  lever  a I’aide  d’une  canne 
et  en  s’appuyant  sur  le  bras  d’lin  voisin.  On  note  des  contrac- 
tions flbrillaires  dans  les  muscles  des  avant-bras  et  des  Emi- 
nences thenar : il  existe  un  certain  amaigrissement  des  masses 
musculaires  ; memes  plienomenes  aux  membres  infErieurs.  On 
commence  a Electriser  les  muscles  des  braset  des  jambes  avec 
un  courant  faradique  faible  ; la  contractilitE  Electrique  est  dimi- 
nuEe.  On  donne  en  meme  temps  XXX  gouttes  de  teinture  de  noix 
vomique  par  jour. 

A partir  de  ce  moment,  les  progres  du  malade  sont  tres  rapi- 
des,  si  bien  qu’il  sort  le  29  aout  completcment  guEri,  il  n’y  a pas 
d’atropliie,  les  jambes  sont  un  peu  faibles,  mais  la  contractilitE 
Electrique  est  bonne.  11  n’y  a jamais  eu  de  troubles  trophiques, 
ni  eschares,  ni  athropathies,  ni  oedemes... 

Obs.  XXXVllI.  — Antonini.  Un  cas  de  paralysie  ascendante 

aigue  ou  maladie  de  Landry.  [Rivista.  din.  de  Bologna,  mars 

1883.  AnaUjsein.  Revue  des  Sc.  Med.  1885,  t.  25,  p.  187), 

Une  femme  dc  55  ans,  tres  lEgerement  hystErique  et  impres- 
sionnable,  non  reglEe  depuis  G ans,  ressent  le  I®'’  mars  1887  un 
peu  de  faiblesse  dans^les  jambes.  Cette  paralysie  devient  a peu 
pres  complete  le  lendemainmatin;  les  rEflexes  sont  conservEs  ainsi 
que  les  divers  modes  de  la  sensibilitE.  Pas  de  douleurs,  pas  de 
troubles  de  la  vue,  pas  de  cEphalalgie.  TempErature  38°-39°  ; le 
soir  la  paralysie  est  complete  et  la  malade  ressent  de  la  faiblesse 
et  des  fourmillements  dans  les  mains.  Le  3®  jour  de  la  maladie, 
difficultE  pour  respirer  qui  va  en  augmentant  de  plus  en  plus 
jusqu’au  7®  jour.  En  meme  temps,  la  motilitE  volontaire  est 
abolie  dans  les  membres  supErieurs.  Les  sphincters  fonctionnent 
toujours  bien.  L’excitabilitE  faradique  et  galvanique  des  nerf§ 
moteurs  et  des  muscles  ne  parait  pas  avoir  diminuE  ; pas  de 
signe  d’atrophie.  La  flevre  oscille  entre  37®5,  le  matin  et  39®  le 
soir.  La  difflcuUE  de  la  respiration  augmente  le  8®  et  le  9®  jour,  il 
y a de  nombreux  rales  aux  deux  bases  des  poumons.  La  toux 
est  tres  difficile.  A partir  du  douzieme  jour,  la  malade  peut 
remuer  un  peu  les  doigts  et  les  bras.  La  paralysie  va  des  lors 
en  diminuant  rapidement ; elle  a cessE  le  16®  jour,  mais  la  malade 
conserve  encore  une  fievre  assez  vive,  symptomatique  de  la 
broncho-pneumonie  qui  persiste  aux  deux  bases  des  poumons. 
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Cette  complication  ne  fut  terminee  qu’au  bout  d’un  mois  et 
demi.  La  malade  a ete  revue  depuis  la  guerison  et  n’a  prdsente 
aucun  signe  d’atrophie  musculaire. 


Obs.  XXXIX.  — Sorgenfrey.  Fall  von  Landry  ’scher  Paralyse 
geheilt  durcti  Ergotin.  Neurolog  is  dies  Cenlrablalt,  1885,  n°  9, 
p.  198. 

Homme  de  37  ans,  de  constitution  vigoureuse,  reQoit  la  pluie 
et  le  vent  dans  le  dos  par  une  froide  matinee  de  printemps.  II  est 
restebien  portant  pendant  les  premiers  jours  qui  ont  suivi,  mais 
au  bout  d’une  semaine,  il  a ete  pris  de  fievre,  d’abattement,  d’ano- 
rexie,  d’une  sensation  de  lourdeur  dans  les  membres  inferieurs. 
L’accentuation  de  la  faiblesse  de  ses  membres  I’oblige  a prendre 
le  lit.  Meme  couche  sur  le  dos,  il  avait  de  la  peine  a mouvoir  ses 
membres  inferieurs.  Pas  de  douleurs  spontanees  pas  de  troubles 
de  la  sensibilite  objective.  Conservation  des  reflexes  cutanes. 
Abolition  du  phenomene  du  genou.  Aux  membres  superieurs,  la 
motilite  et  la  sensibilite  etaient  normales.On  mit  cette  paraplegie 
sur  le  compte  d’une  hyperhemie  de  la  moelle  et  Ton  prescrivit 
un  traitement  derivatif.  Sangsues  a I’anus,  ventouses  seches  et 
scarifiees  dans  la  region  des  lombes,  application  de  compresses 
froides,  laxatifs.  Le  lendemain,  la  paralysie  motrice  envahis- 
sait  les  membres  superieurs  : aux  membres  inferieurs  elle 
etait  devenue  complete  ; dyspnee  ; embarras  de  la  parole  ; apho- 
nie  ; dysphagie  ; facies  hypocratique.  Le  denouement  fatal  pa- 
raissait  etre  proche,  lorsqu’on  eut  I’idee  de  donner  au  malade 
de  I’ergotine  a la  dose  unique  de  1 gr.  25.  Des  le  lendemain  une 
amelioration  tres  franche  etait  survenue  et  au  bout  de  quelques 
semaines,  le  patient  etait  completemeut  retabli  a cela  pres  qu’il 
eprouvait  encore  une  sensation  de  constriction  au  niveau  des 
lombes.  L’auteur  s’est  demande  s’il  n’y  avait  pas  eu  des  troubles 
vaso-moteurs. 

Obs.  XL.  — Rumpf.  Sur  Lehre  von  der  acuten  aufsteigenden 
Paralyse.  Deutsdi.  med.  Woch,  n°  26,  1883,  analyse  in  Revue 
des  sc.  med.,  1885,  t.  XXV,  p.  188. 

Un  gargon  de  12  ans,  ne  de  parents  sains  est  atteint  en  no- 
vembre  1881,  de  douleurs  et  de  fourmillements  puis  d’affaiblisse- 
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mentprogressif  des  membres  infdrieurs  avec  anesthesie  debutant 
aux  pieds  et  remontant  ensuite  au-dessus  des  genoux.  On  note 
bientot  chez  luide  la  paresie  dutroncet  des  membres  superieurs, 
de  la  dyspnee  et  des  troubles  de  la  deglutition. 

Le  18  decembre.L’ auteur  constate  laparalysie  complete  des  mem- 
bres inferieurs,  ralTaiblissement  considerable  des  muscles  de 
Tabdomen  et  du  dos,  la  faiblesse  legere  des  bras,  I’integrite  du 
cou  et  de  la  tete.  Anesthesie  complete  jusqu’a  trois  centim,  au- 
dessus  des  genoux.  Perte  absolue  du  sens  musculaire.  Absence 
du  rellexe  plantaire,  reflexes  diminues  au  cremaster  et  a I’abdo- 
men,  conserves  et  normaux  au  tendon  d’Achille  et  a la  rotule, 
ainsi  qu’aux  membres  superieurs.  Pas  d’atrophie  musculaire,  ni 
de  trouble  tropliique.  Pas  de  contracture.  Rien  du  cote  de  la  ves- 
sie  ni  du  rectum.  Pas  de  fievre. 

L’auteur  prescrit  : ventouses  scarifiees  au  dos,  iodure  de  po- 
tassium. 

30  decembre.  L’anesthesie  envahit  la  totalite  des  membres  in- 
ferieurs. On  constate  que  les  nerfs  et  les  muscles  reagissent  nor- 
malement  sous  I’influence  des  courants  galvanique  et  faradique. 

Applications  quotidiennes  de  courants  galvaniques  sur  la  co- 
lonne  vertebrale  et  sur  les  muscles. 

15  fevrier.  Le  malade  accuse  passagerement  une  certaine  dif- 
ficulte  pourrespirer  ©t  deglutir. 

pf  mars.  Amelioration  dans  les  muscles  du  tronc  ; le  sujet 
pent  s’asseoir  sur  le  lit  ; mais  les  membres  inferieurs  restent 
absolument  prives  de  scnsibilite  et  de  motilite.  On  se  contente 
de  les  electriser  tous  les  deux  jours.  Massage. 

Le  15  avril,  on  remarque  quelques  legers  mouvements  dans  les 
orteils.  A la  fin  du  mois,  des  contractions  volontaires  se  pro- 
duisent  passagerement  apres  I’electrisation  dans  le  biceps,  le 
demi-membraneux  et  le  demi-tendineux,  plus  tard  le  triceps  fe- 
moral et  les  gastro-cnemiens.  Puis  le  malade  acquiert  la  percep- 
tion des  excitations  tres  energiques. 

Le  4 et  5 juin,  I’amelioration  devient  brusquement  tres  rapide. 
Le  6 juin,  le  jeune  gargon  peut  se  tenir  debout  et  marcher  ; il  a 
recouvre  le  sens  musculaire  ; la  sensibilite  n’est  pas  encore  par- 
faite,  et  le  reflexe  plantaire  fait  defaut. 

Au  mois  de  juillet,  guerison  complete. 

L’annee  suivante,  I’auteur  trouve  le  sujet  en  etat  de  sante  par- 
faite. 
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Obs.  XLI.  Hunnius.  Zur  Casuistik  der  acuten  aufsteigenden  Para- 
lyse [Deutsch.  mecl.  Wochenschrift,  1883,  n°43,  analyst  in  Revue 
des  sc.  med.,  1885,  t.  XXV,  p.  189. 

Un  menuisier  de  64  ans  qui  n’a  jamais  eu  de  maladie  serieuse 
s’expose  un  jour  a la  pluie  pendant  trois  heures.  Au  bout  de  trois 
semaines  (fin  de  juin  1882),  il  eprouve  de  I’affaiblissement  des 
membres  inferieurs  et  devient  incapable  de  tra’v'ailler  debout  ; 
puis  les  bras  s’affaiblissent  a leur  tour. 

Le  27  juillet,  I’auteur  constate  les  phenomenes  suivants  : para- 
pldgie  presque  complete,  sans  contracture,  sans  atropine  muscu- 
laire  ; paralysie  moins  prononcee  des  membres  superieurs  ; le 
malade  peut  elever  les  bras  dans  la  situation  horizontale  et  se 
servir  de  ses  mains.  Pas  de  troubles  de  la  vessie  ni  du  rectum. 
Abolition  complete  des  reflexes  plantaire  et  rotulien.  Conserva- 
tion de  la  sensibilite  cutanee  et  du  sens  musculaire. 

9 aout.  Paralysie  complete  des  quatre  membres,  il  n’y  a merae 
plus  de  mouvements  des  doigts.  Conservation  de  I’intelligence, 
de  la  sensibilite,  des  fonctions  vesicale  et  rectale. 

16  aout.  — Dyspnee  par  defaut  des  forces  expiratrices,  impos- 
sibilite  de  tousser  et  de  cracher  sans  difflculte  de  I’inspiration. 
En  meme  temps,  troubles  de  la  deglutition  et  de  la  mastication. 
Le  malade  peut  a peine  prononcer  quelques  paroles.  La  para- 
lysie des  membres  est  invariable.  Un  peu  d’oedeme  du  dos  des 
mains  et  des  pieds,  ainsi  que  de  la  face  interne  des  cuisses.  Pas 
de  cyanose. 

22  septembre.  — Le  m^decin  retourne  chez  son  malade;  a sa 
grande  surprise  il  voit  celui-ci  venir  lui-meme  ouvrir  la  porte. 
Le  malade  marche  depuis  quinze  jours  et  raconte  que  c’est  au^ 
doigts  puis  aux  membres  superieurs  que  la  motilite  a reparu 
tout  d’abord  : les  jambes  ont  recouvre  ensuite  progressivement 
leurs  forces.  Actuellement,  lajambe  gauche  offre  moins  de  resis- 
tance que  la  droite.  11  n’y  a plus  de  troubles  de  la  parole,  de  la 
deglutition,  ni  de  la  respiration. 

Le  r6flexe  rotulien  fait  completement  defaut  mais  le  reflexe 
plantaire  commence  a reparaitre.  L’oedeme  a disparu. 

. 23  janvier  1883.  — L’amdlioration  s’est  accentuee,  et  le  malade 
peut  faire  plusieurs  lieues  a pied.  Son  4tat  general  est  excel- 
lent. Guerison  complete  sauf  pour  ce  qui  concerne  le  phenomene 
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dll  genou  a gauche  et  la  14g^re  difference  des  jambes.  Ces  der- 
nieres  traces  de  la  maladie  ont  complctement  disparu  le  15  mai. 

Obs.  XLII.  — Mieth.  Ein  Fall  von  acuter  aufsteigender  Spinalpa- 
ralyse  (iin  cas  de  paralysie  ascendante  aigue).  Deulsch.  medic. 
Wochenschriftj  n°  5,  1885,  analyse  in  Revue  des  sc.  ?ned.,  1886, 
t.  27,  p.  176. 

Ouvrier  de  42  ans  atteint  depuis  le  6 juillet  apres  huit  jours  de 
prodromes,  de  paresie  des  quatre  membres  puis  de  paralysie 
complete.  Fourmillements,  douleurs,  pas  d’anesthesie.  Abolition 
complete  des  reflexes  tendineux.  Diminution  des  reflexes  cuta- 
nes.  Conservation  de  I’excitabilite  eiectrique. 

Pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de  troubles  vesico-rectaux. 

On  electrise  le  malade  a partir  du  30  juillet.  Amelioration 
progressive. 

Le  13  aout,  il  pent  marcher  a I’aide  d’une  canne.  Quelques 

mouvemements  des  membres  superieurs. 

Le  13  septembre,  les  bras  ont  presque  recouvre  leur  force 

normale.  Le  P'’  decembre,  gudrison  complete.  Le  sujet  reprend 

son  penible  metier  de  mecanicien. 

/ 

Obs.  XLlIl.  — Moebius  (P.  J.),  Ueber  aufsteigender  Lahmungnach 
Keuchhusten  (paralysie  ascendante  a la  suite  de  coque- 
luche).  Centralblatt  fur  Nervenheilhunde  n°  5,  1887,  anal., 
in  Revue  des  sc,,  med.,  1888,  t.  31,  p.  156. 

Gargon  de  3 ans  qui  fut  pris  six  semaines  apres  le  debut  d’une 
coqueluche  de  difflculte  pour  marcher  et  meme  pour  se  tenir 
assis.  Perte  des  reflexes  rotuliens.  Excitabilite  eiectrique  et  sen- 
sibilite  a peu  pres  normales.  Au  bout  de  trois  semaines,  amelio- 
ration du  cote  des  jambes,  envahissement  des  membres  supd- 
rieurs  et  des  muscles  du  cou  (mais  non  de  ceux  de  I’abdomen) 
paralysie  complete  du  diaphragme.  Pas  de  paralysie  des  sphinc- 
ters, pas  d’atrophie  musculaire.  Quelques  jours  apres,  debut  de 
I’ameiioration  pour  les  muscles  du  cou ; cette  amelioration  fut 
rapide,  car  trois  semaines  plus  tard,  toute  trace  de  paralysie 
avait  disparu,  mais  les  reflexes  tendineux  faisaient  encore 
defaut;  ce  n’est  qu’un  mois  plus  tard  que  le  rdflexe  rotulien 
gauche  commenga  a reparaitre.  D’apres  I’auteur,  il  est  vraisem- 


— 108  — 

blable  qu’il  s’estagi  la  non  d’une  myelite  ascendante,  mais  d’une 
n^vrite  periplierique. 

0ns.  XLIV.  — Godfrey  Carter.  Landry’s  paralysis.  (Brit.  med. 
j.  17  mai  1890),  analyse  in  Revue  des  sc.  med.,  t.  36,  p.  521. 

Un  homme  de  25  ans  prend  froid  le  19  juillet  et  souffre  de  la 
gorge.  Trois  jours  apres,  fatigue  generate  sensation  defaiblesse 
et  de  fourmillement  dans  les  quatre  membres ; somnolence. 
Le  6®  jour,  impossibilite  presque  complete  de  marcher;  le  T de 
se  tenir  debout ; sueurs,  pouls  frequent  etfaible  ; pas  d’anesthe- 
sie,  vessie  et  rectum  intacts.  Le  2 aout,  symptomes  bulbaires, 
dyspliagie,  dyspnee  par  paralysie  du  diaphragme,  paralysie 
absolue  des  quatre  membres^  aphonie,  tendance  a la  lipothymie. 
La  mort  paraissait  imminente,  quand  petit  a petit,  les  accidents 
s’amenderent  ; la  deglutition  revintla  premiere,  puis  la  respira- 
tion : hnalement,  en  six  semaines.  les  mouvements  reparurent ; 
a cette  date,  le  malade  pouvait  se  lever,  mais  se  sentait  encore 
faible. 

L’auteur  ne  discute  pas  I'hypothese  d’une  polynevrite. 

Obs.  XLV.  — W.  A.  Muratow.  Un  cas  de  paralysie  ascendante 
aigue.  Neurolog  is  dies  Centralblalt,  1892, n°  15,  p.  493.  Commu- 
nication a la  Societe  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de 
Berlin  (21  fevrier  1892)  d’un  cas  de  paralysie  ascendante  aigue, 
dont  voici  les  caracteres  cliniqiies  principaux. 

Paralysie  atrophique  des  quatre  membres,  des  muscles  du 
tronc,  du  diaphragme. 

Symptomes  bulbaires  graves. 

Hyperesthesies;  douleurs  sur  le  trajet  de  certains  nerfs  ; mani- 
festations neuritiqiies. 

Nystagmus ; dilatation  de  la  pupille  droite ; exageration  des 
reflexes  patellaires ; trepidation  spinale  des  deux  cotes.  La 
mydriase  a ete  attribuee  par  I’auteur  a un  reflexe  ayant  eu  son 
point  de  depart  dans  le  plexus  brachial  et  transmis  au  grand 
sympathique  par  I’intermediaire  du  rameau  commimiquant. 

L’exageration  du  phenomene  du  genou  etait  due  suivant  I’au- 
teur  a une  hypertemie  des  cellules  ganglionnaires  motrices.  Le 
cas  s'est  termine  par  la  guerison. 
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A propos  (le  ce  cas  M.  Minor  a fait  remarqiier  que  dans  les  cas 
dits  de  paralysie  ascendante  aigud  il  y a souvent  lieu  d’admettre 
la  coexistence  de  deux  maladies  distinctes,  Tune  spinale,  I’autre 
periplieriqiie.  11  a citd  le  cas  d’un  liomme  syphilitique  et  alcooli- 
que  invetdre,  qui  presentait  a la  fois  les  symptomes  du  tabes 
dorsalis  et  ceux  d'une  paralysie  alcoolique,  association  morbide 
qu’expliquait  sufflsamment  I’etiologie. 

Obs.  XLVI.  — Rohde.  Ein  Fall  von  scliwerer  Polyneuritis  aller  4 
Extremitaeten  mit  bulbaren  Symptomen(aufsteigende Paralyse). 
Un  cas  de  polynevrite  grave  des  4 membres  avec  symptomes 
bulbaires  (paralysie  ascendante)  Zeitschrift  fur  klin.  Medi- 
cm  1894,  t.  XXV,  fasc.  1,  p.  IGl. 

Dame  de  29  ans.  Antecedents  pathologiques  personnels  ; rhu- 
matisme  articulaire ; pleuresie  exsudative ; peritonite  consecutive, 
a line  perforation  de  Tuterus  lors  d’un  catheterisme. 

A la  suite  d’un  refroidissement,  pendant  un  voyage,  sensation 
de  douleur  sourde  dans  les  lombes,  avec  defaut  de  perception  du 
passage  des  matieres  fecales,  lors  de  la  defecation. 

Pendant  les  jours  qui  ont  suivi,  I’etat  de  la  malade  s’est  ag- 
grave.  Emoussement  de  la  sensibilitd  tactile  et  douloureuse  au 
niveau  des  orteils.  Anestliesie  des  voies  urinaires.  Fourmille- 
ments  dans  les  doigts  et  les  orteils.  Douleurs  sourdes  dans  la 
colonne  vertebrale  ; sensation  de  constriction  en  ceinture.  Incer- 
titude de  la  demarche,  Idgere  cephalalgie.  Pas  de  flevre. 

Plus  tard,  nausees,  vomissements,  meteorisme,  difflcultes  de 
la  mastication  et  de  la  deglutition ; raucite  de  la  voix.  Paresie 
des  jambes  allant  presque  jusqu’a  la  complete  paralysie  ; diplopie 
par  suite  d’une  paresse  du  grand  oblique  a droite  etde  I’oculomo- 
teur  a gauche.  Diminution  de  I’excitabilite  electrique. 

La  malade  s’est  retablie  completement.  L’auteur  s’est  contente 
de  donner  la  relation  de  cette  observation,  qui  en  raison  des 
troubles  susdits  de  la  sensibilite  et  de  1’evolution,  est  vraisem- 
blablement  un  exemple  de  polynevrite. 

Obs.  XLVll.  — T.  Jolly.  Ueber  acute  aufsteigende  Paralyse  (sur 
la  paralysie  ascendante  aigue).  Berliner  klin.  Wockemchrift, 
1894,  n°  12,  p.  281. 

Un  restaurateur  hge  de  41  ans,  d’une  bonne  sante  antdrieure 
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avait  pris  d’une  faiblesse  subite  dans  les  membres  infdrieurs. 
En  I’espace  de  trois  jours  la  paralysie  de  ses  membres  6tait 
devenue  complete.  Puis  les  mains  et  les  bras  furent  pris  a leur 
tour,  ainsi  que  les  muscles  de  la  phonation  et  de  la  respiration, 
ceux  de  la  face  et  des  yeux. 

M.  Jolly  a vu  le  malade  trois  semaines  apres  le  debut  des  acci- 
dents; voici  I’etat  qu’il  a constate  : 

Paralysie  complete  des  membres  inferieurs  ; paralysie  pres- 
que  complete  des  membres  superieurs ; etat  paretique  du  dia- 
phragme  et  des  muscles  du  cou.  Paresie  du  facial  et  de  I’abdu- 
cens  des  deux  cotes.  Inegalite  de  dilatation  des  pupilles,  qui 
reagissaient  peu  a la  lumiere ; paralysie  de  I’accomodation.  Nevrite 
optique.  La  sensibilite  etait  emoussee  aux  mains  et  aux  pieds. 
Les  reflexes  patellaires  etaient  completement  abolis.  Les  reac- 
tions electriques  etaient  normales  aux  epaules,  aux  bras,  aux 
cuisses  ; les  autres  groupes  musculaires  paralyses  presentaient 
les  signes  de  la  reaction  de  degenerescence.  La  vessie  etait  in- 
demne.  Les  muscles  des  mollets,  des  cuisses,  les  nerfs  cruraux. 
peroniers,  sciatiques  etaient  douloureux  a la  pression. 

Bientot  survint  une  amelioration  progressive.  Six  mois  apres 
le  debut  de  sa  maladie,  le  malade  pouvait  de  nouveau  faire  con- 
tracter  sans  difficult^  les  muscles  de  la  face  et  des  membres , 
seules  I’abduction  et  I’adduction  des  orteils,  ainsi  que  I’addaction 
du  petit  doigt  etaient  encore  impossibles.  Retour  des  reflexes 
patellaires  ; sensibilite  normale ; idem  pour  les  reactions  electri- 
ques ; par  centre  les  pupilles  reagissaient  encore  insuffisamment 
a la  lumiere. 

La  cause  de  cette  paralysie  ascendante  aigue  doit  etre  cherchee 
dans  des  exces  alcooliques  et  tabagiques  : le  patient  absorbait 
jusqu’a  20  et  30  seidels  (1/2  litres)  de  biere  par  jour  et  fumait 
une  vingtaine  de  cigares. 

II  n’y  a pas  a douter,  au  dire  de  M.  Jolly  qu’il  n’y  ait  eu  en 
cause,  chez  ce  malade,  une  nevrite  multiple.  Celle-ci  se  distin- 
guerait  de  la  paralysie  de  Landry  par  les  modifications  des  reac- 
tions electriques , par  les  troubles  de  la  sensibilite  tactile,  aux 
pieds  et  aux  mains,  et  par  V endolorissemenl  des  muscles  et  des 
nerfs  interesses. 

D’autres  auteurs  envisagent  les  choses  tout  autrement ; ils 
admettent  I’identite  de  la  polynevrite  et  de  la  paralysie  de  Lan- 
dry. Pour  M.  Jolly  il  n’est  pas  contestable  que  des  cas,  decrits 
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jadis  sous  la  rubrique  paralysie  de  Landry,  se  rattachent  a la 
polyndvrite ; n’empeche  que  la  maladie  de  Landry  doit  ^tre 
maintenue,  comme  enibrassant  les  cas,  ou  une  paralysie  ascen- 
dante  aigue  se  montre  sans  etre  accompagne  des  sigiies  de  la 
reaction  de  dcgenerescence  ; car  il  n'est  pas  admissible,  d’apres 
M.  Jolly,  quune  nevriie  grave  dure  tant  soil  peu  sans  donner 
lieu  a la  reaction  de  degenerescence. 

Dans  les  cas  de  paralysie  ascendante  aigue,  qui  ne  se  rattachent 
pas  a la  polynevrite,  I’autopsie  revelera  soit  I’absence  de  lesions 
appreciables,  et  alors  il  y a lieu  d’admettre  I’intervention  d’une 
intoxication  directe  du  systeme  nerveux,.  sans  alterations  tan- 
gibles ; — SOIT  une  myelite  aigue  avec  foyers  mesencephaliques, 
combinde  eventuellement  avec  une  nevrite  peripherique. 

Obs.  XLVIII.  Behrend.  — Paralysie  de  Landry  terminee  par  la 
guerison.  (Dew^sc/ie  medicin,  Woch.),  n®  47, 1895,  p.  775. 

Un  homme  de  37  ans,  adonne  a I’alcool  fut  pris,  le  2 decembre 
1894,  a la  suite  d’excessives  libations,  de  parestliesie  de  la  bouche 
et  des  teguments  du  menton  et  du  cou;  deux  jours  apres,  il  sur- 
vint  une  paralysie  des  membres  inferieurs,  puis  du  tronc  et  des 
bras.  Ensuite  se  montrerent  des  troubles  de  la  deglutition  et  de 
I’incertitude  de  I’elocution.  Le  16  decembre,  Texamen  du  malade 
lit  constater  a M.  Behrend  une  paresie  tres  accentuee  du  tronc 
et  des  extremites,  de  la  paresse,  de  la  reaction  pupillaire,  une 
double  paralysie  des  abducteurs  des  yeux  avec  diplopie,  une 
double  paralysie  des  muscles  de  la  partie  inferieure  de  la  face, 
de  la  paresie  du  voile  du  palais,  une  diminution  de  la  sensibilite 
des  teguments  depuis  la  levre  inferieure  jusqu’a  I’os  hyoi'de  et 
une  suppression  du  reflexe  patellaire.  Les  muscles  paralyses 
conservaient  leur  excitabilite  electrique  ; .la  temperature  6tait 
normale;  la  parole  etait  embarrassee.  Il  n’existait  ni  troubles 
fonctionnels  du  cote  de  la  vessie  et  de  I’intestin,  ni  alterations 
constatables  des  visceres. 

Le  traitement  a consiste  en  bains  chauds,  injections  de  stry- 
chnine et  application  du  courant  induit  faible. 

Ulterieurement  I’etat  du  malade  s’ameliora,  bien  que  de  temps 
en  temps  se  montrerent  des  crises  d’anxidte,  de  Tagitation  et  de 
dyspnee.  Le  poids  du  malade  s’accrut.  Enlin  le  malade  etait  re- 
venu,  en  fevrier  1895, a l’6tat  normal,  ne  conservant,  des  troubles 
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patliologiques  observes  ({ue  la  suppression  du  rdllexe  patellaire. 

M.  Behrend  regarde  cette  observation  comme  un  cas  de  la 
forme  bulbaire  de  la  paralysie  de  Landry  et  admet  qu’il  s’est  agi 
de  troubles  fonctionnels  provoques  par  I’intoxication  alcoo- 
lique. 

II  rejette  I’hypothese  d’une  ndvrite  a cause  de  I’integrite  des 
reactions  electriques. 

Obs.  XLIX.  Grasset.  — Leqons  de  clinique  medicale,  IB  serie  1896, 

p.  522. 

Homme  de  38  ans,  voyageur  en  mercerie,  entre  a I’hopital  le 
23juin  1893. 

Rien  de  particulier  a noter  dans  les  antecedents  hereditaires. 

Lui-meme  s’est  toujours  bien  porte,  a part  quelques  blennor- 
rhagies.  Pas  de  syphilis.  Habitudes  alcooliques. 

11  y a vingt  jours,le  3 juin,  fourmillements  dans  les  petits  orteils 
des  deux  pieds  et  sous  les  malleoles  externes. 

Les  jours  suivants,  ces  fourmillements  suivent  une  marche 
ascendante,  et  de  I’impotence  leur  succede  si  bien,  que  le  8 juin, 
la  paralysie  des  quatre  membres  est  complete. 

Le  17  juin.  Diplegie  faciale,  diplopie  et  embarras  de  la  parole. 
Des  le  debut,  le  cote  droit  a ete  plus  atteint.  Les  muscles  du  tronc 
sont  pris. 

La  paralysie  s’est  done  generalisde  en  quinze  jours,  montant 
des  orteils  a la  face.  Le  malade  ne  pent  fermerles  yeux  comple- 
tement.La  deglutition  se  fait  bien.  L’oculo-moteur  externe  gauche 
est  paralyse.  La  langue  n’est  pas  ddviee,  mais  le  sujet  bre- 
douille. 

11  y a de  I’hyperesthesie  aux  extr4mites  des  quatre  membres. 

Les  reflexes  rotulien,  plantaire,  cremasterien,  sont  abolis. 

La  peau  des  faces  plantaires  et  palmaires  est  rouge  et  chaude. 

Miction  normale  mais  imperieuse. 

L’examen  electrique  revele  la  reaction  de  degenerescence  dans 
la  plupart  des  muscles  des  quatre  membres.  M.  Grasset  diagnos- 
tique  une  maladie  de  Landry  et  porte  un  diagnostic  tres  sombre, 
car  la  bulbe  est  touche  (diplegie  faciale).  Neanmoins,  il  presciit 
le  traitement  mixte  antisyphilitique. 

Le  28  juin,  I’oculo-moteur  externe  droit  est  pardsie  comme  le 
le  gauche. 


Mais  bientot  une  amelioration  commence  a se  dessiner  et  va 
en  croissant. 

Le  15  juillet.  Les  mouvements  commencent  a reparaitrc  aux 
bras  puis  aux  cuisses.  On  ajoute  au  traitement  les  courants  con- 
tinus.  Des  lors,  la  gucrison  est  rapide,  la  motilite  reparait  dans 
les  pieds  et  les  orteils  en  dernier  lieu. 

Le  13  aoilt.  La  marche  est  possible. 

Le  25.  Le  malade  quitte  le  service  gar J ant  seulement  Taboli- 
tion  des  reflexes,  une  paralysie  incomplete  du  facial  avec  oed^me 
dur. 

Le  14  novembre.  La  reaction  de  ddgdresccnce  a disparu.  L’abo- 
lition  des  reflexes  rotulien  et  cremasterien  persiste.  Le  malade  a 
repris  son  metier. 


B.  — Autopsies  n’ayant  donne  que  des  resultats 

negatifs. 

La  plupart  de  ces  autopsies  sont  incompletes,  sauf  cependant  celles  de 
Albu  et  de  Hun.  Nous  n’avons  pu  nous  procurer  fine  des  renseignemeuts 
tres  incomplets  sur  les  4 cas  de  Ormerod  [Barlhol.  hasp.  Rep.,  t.  XXVIII, 
1893,  p.  137),  tons  les  quatre  rapidement  tenninespar  la  mort.  L’autnpsie 
n’a  revel6  aucune  lesion  du  sj^steme  nerveux;  on  notait  seulement  des 
congestions  viscerates, 

Obs.  L.  — Kahler  et  Pick.  Weitere  Beitrage  zur  Pathologic  und 

pathologischen  Anatomic  des  Centralnervensystems.  {Arch.  f. 

Psych.,  1880,  Bd  X Heft  2,  p.  313). 

Fille  de  12  ans  entre  a I’hopital  pour  une  fatigue  generate  ac- 
compagnee  de  sensations  de  constriction  au  niveau  des  doigts  et 
des  orteils. 

Au  sortir  d’un  bain,  elle  ne  peut  plus  se  tenir  debout  mais  elle 
peut  encore  faire  quelques  mouvements  avec  les  jambes,  dans  le 
decubitus  dorsal. 

Le  lendemain,  les  membres  inferieurs  sont  completement  pa- 
ralyes  et  les  membres  superieurs  commencent  a se  prendre. 

La  paralysie  est  complete  au  quatre  membres  le  4<=  jour,  il  faut 
alimenter  la  malade.  Depuis  le  debut,  elle  a des  douleurs  vio- 
lentes  le  long  du  rachis. 
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Dans  la  suite,  les  muscles  du  ventre  et  du  tronc  soAt  egale- 
ment  envahis  par  la  paralysie.  En  fait  de  troubles  de  la  sensi- 
bilile.  on  constate  une  anesthesie  tactile  a la  plante  des  pieds.  A 
ce  niveau,  il  existe  im  ralentissement  de  la  perception  des  sen- 
sations thermiques. 

Abolition  des  reflexes  tendineux. 

Nystagmus. 

Difficulty  a tousser. 

Finalement,  gene  respiratoire  (50  R.) ; tachycardie  (120  p.) ; 
dysphagie,  cyanose.  Mort  subite  douze  jours  apres  le  debut  des 
accidents. 

Auiopsie.  — Examinee  microscopiquement  apres  durcissement 
dans  le  bichromate  d’ammoniaque  et  coloration  au  carmin,  la 
moelle  a paru  normale. 

Les  racines  anterieures  et  la  queue  de  clieval  etaient  intactes. 

11  n’esi  pas  question  des  nerfs. 

Obs.  LI.  — Finny.  Brit.  med.  Journal,  20  mai  .882,  p.  732. 

Femme  de  25  ans,  admise  a I’liopital  de  Dublin  le  8 decembre  1879 
pour  de  I’alfaiblissement  des  membres  inferieurs  datant  de 
4 jours.  Ils  sont  flasques,  paralyses  sans  anesthesie,  ni  crampes, 
ni  fremissement  musculaire.  La  faradisation  montre  la  contrac- 
tility et  la  sensibility  des  muscles  a peu  pres  normales.  Pas 
d’exagdration  des  mouvements  rdflexes,  point  de  pardsie  de  la 
vessie  ni  du  rectum,  pas  d’albuminurie  ni  d’eschare  au  sacrum. 

Le  lendemain,  les  bras  commencent  a se  prendre ; le  surlende- 
main,  les  muscles  sacro-lombaires,  et  la  malade  ne  peut  plus 
s’asseoir.  Le  12dyceinbre  la  respiration  commence  a s’embarrasser 
et  est  presque  exclusivement  diaphragmatique,  le  13  siirvient  de 
la  dysphagie  et  de  I’acceiy ration  du  pouls  (136)  : la  mort  arrive  le 
14,  10®  jour  de  la  maladie. 

L’examen  microscopique  n’a  montry  aucune  lesion. 

Obs.  Lll.  — Striimpell.Zur  Kenntniss  dermultiplen  degenerativen 

Neuritis.  Arch,  fur  P.sych.  1883  T.  XIV  fasc.  2 p.339. 

H.  de  22  ans  est  pris  en  pleine  santd  de  violentes  douleurs  de 
tete,  d’anorexie,  d’une  grande  prostation  et  de  tiraillements  dou- 
loureux dans  les  membres,  ..  avec  un  peu  de  diarrhde.  Au  bout 


— 115  — 


de  quelques  jours,  il  est  oblige  de  prendre  le  lit.  Fievre  assez 
elevee  39“  9.  P.  100.  Rien  d’anormal  a I’examen  des  organes  thora- 
ciques.  Legere  tumelaction  de  la  rate.  Les  membres  sont  dou- 
loureux a la  pression,  priiieipalement  les  inlerieurs  ; pas  de 
paralj^sie. 

Le  lendemain,  le  malade  delire  un  peu  ; il  veut  quitter  le  lit, 
mais  s’affaise  sur  les  jambes:  au  lit,  il  peut  encore  rernuer  ses 
membres  sans  difficult^. 

Deux  jours  apres,  le  malade  qiii  est  redevenu  calme  et  raison- 
nable  a de  la  peine  a faire  mouvoir  ses  membres  inferieurs,  les 
mouvemeiits  passifs  sont  douloureux.  La  paralysie  s’accentue 
rapidement  et  progresse  de  bas  en  haut.  Cinq  jours  apres  le 
debut,  la  paralysie  etait  presque  complete  aux  membres  inferieurs 
et  superieurs  du  cote  droit.  Ce  meme  jour,  dyspnee  subitc 
(40  R.)  grande  acceleration  du  pouls  (140)  collapsus  et  mort. 

A I’autopsie,  on  n’a  pas  trouve  autre  chose  que  de  I’mdeme  des 
poumons  et  une  legere  tumefaction  de  la  rate. 

L’examen  histologique  de  la  moelle  n’a  donne  qu’un  rdsultat 
negatif.  Malheureusement,  les  nerfs  periplieriques  n’ont  pas  ete 
examines.  Neanmoins  Strurapell  incline  a 7 attacher  le  cas  a de  la 
polynevrite. 

Obs.  LIII.  — Dixon  Mann  [Medical  Chronicle)  mai  1887. 

Un  liomme  de  48  ans,  robuste,  non  syphilitique  est  pris  d’une 
paralysie  ascendante  apres  des  prodromes  vagues  tels  que 
crampes  et  engourdissement  dans  les  membres  inferieurs,  qui  se 
generalise  et  amene  la  mort  en  5 jours  par  aspliyxie  : le  tableau 
est  bien  celui  de  la  maladie  de  Landry  : pas  de  troubles  de  la 
sensibilite,  peu  de  douleurs,  pas  de  fievre,  reflexes  abolis, 
contractilite  electrique  conservee,  intelligence  nette,  urines  albu- 
mineuses. 

A I’autopsie,  epanchements  sereux  recents  dans  lapl^vre  et  le 
pericarde,  oedeme  des  membres  inferieurs,  congestions  viscerales 
multiples. 

Aucuiie  lesion  appreciable  dans  la  moelle  apres  un  examen 
soigneux. 

L’auteur  discutant  la  nature  de  la  maladie  elimine  Thypotliese 
d’une  poliomydlite  et  d’une  polynevrite  pour  emettre  I’idee  que 
la  maladie  est  due  a une  espbce  d’empoisonnement  supprimant 
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le fonclionnement  de  la  substance  grise  de  la  moelle.  Les  pto- 
maines ont  did  recherchdes  dans  le  sang  sans  succcs. 

Obs.  LIV.  — J.  Watson.  Acute  ascending  paralysis,  British  me- 
dical Journal,  10  decembre  1892,  p.  1286. 

Un  mineur  age  de  52  ans  s’etant  grise  avec  de  la  biere  angiaisc, 
elait  reste  profondement  endormi  sur  le  sol  tres  humide  pendant 
cinq  ou  six  lieures.  On  le  transporta  a la  maison,  dans  sou  lit, 
oil  il  resta  couche  jusqu’au  leiidemain.  Au  reveil,  il  eprouvait 
une  grande  faiblesse  dans  les  jambes  et  les  cuisses,  des  doulcurs 
dans  le  bas  du  dos,  de  I’engourdissement  dans  les  pieds  et  les 
mains.  Ces  manifestations  gagnerent  en  intensite  pendant  les 
cinq  jours  suivants.  Le  sixieme  jour  M.  Watson  constata  une 
paraplegie  complete  sans  anestliesie,  mais  avec  abolition  complete 
du  phenomene  du  genou,  des  deux  cotes. 

Le  lendemain  matin  les  muscles  adbominaux  participaient  a la 
paralysie;  la  defecation  et  latoux  etaient  tres  penibles.  Abolition 
des  reflexes  cutanes,  au  ventre.  Les  sphincters  fonctionnaient 
normalement. 

Bientot  la  paralysie  gagna  les  muscles  intercostaux  superieurs 
et  inferieurs,  puis  les  muscles  des  mains,  des  bras,  des  epaules, 
et  finalement  le  diaphragme.  La  deglutition  devint  impossible, 
Le  malade  succomba  a I’asphyxie.  Dans  les  derniers  tempSj  la 
paralysie  avait  gagne  les  muscles  phonateurs,  ceux  de  la  deglu- 
tition et  de  la  face. 

Duree  totale  dela  maladie,8  jours.  A Tautopsie,  aspect  normal, 
de  tous  les  organes,  sauf  que  les  meninges  etaient  legerement 
congestionnees.  L’examen  des  coupes  durcies  de  la  moelle  n’apas 
fourni  d’eclaircissements  touchant  la  nature  de  la  raladie. 

Obs.  LV.  — A.  Albu.  Zur  Aetiologie  der  Paralysis  ascendens 
acuta  nebts  Bemerkungen  zur  Theorie  der  infectiosen  Erkran- 
kungen  des  Centralnervensystems.  Sur  I'etiologie  de  la 
paralysie  ascendante  aigue,  avec  remarques  sur  les  affections 
infectieuses  du  systeme  nerveux  central.  Zeitschrift  filr  klin. 
Medicin.  1893  T.  23  fasc.  5 p.  385. 

Depnis  quelques  jours,  un  liomme  de  46  ans  eprouvait  une 
grande  faiblesse  musculaire,  il  ne  pouvait  plus  marcher.  Au 
moment  de  son  entree  a I’hopital  on  a releve  I’etat  suivant : 


Raideur  de  la  nuque;  a ce  niveau  les  mouvements  actifs  etaient 
impossibles;  les  mouvements  passil’s  tres  douloureux.  Lesjambes 
etaient  completement  paralysees  ; la  sensibilite  etait  intacte.  Une 
pression  sur  les  masses  musculaires  profondes  etait  ressentie 
douloureusement.  Abolition  complete  des  rellexes  cutanes  et 
tendineux.  Integrite  des  Ibnctions  de  la  vessie  et  du  rectum.  Aux 
membres  supdrieurs,  la  force  motrice  etait  diminu.ee. 

Deux  jours  plus  tard,  la  paralysie  etait  complete  aux  membres 
superieurs.  La  parole  etait  difficile,  les  mots  moins  bienarticules; 
gene  de  la  respiration  et  de  la  deglutition.  Temperature  norraale. 

Mort  le  cinquieme  jour,  par  suite  des  progres  de  la  dyspnee. 

L’examen  macro  et  microscopique  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  pdripheriques  n’a  donne  que  des  resultats  negatifs,  les 
reclierches  bacteriologiques  qui  ont  ete  faites  a I’occasion  de 
ce  cas  ont  ete  egalement  negatives. 

Obs.  LVI.  — H.  Hun.  (Professeur  des  maladies  nerveuses  a Tuni- 

versite  d’Albany).  The  pathology  of  acute  ascending  paralysis. 

The  New-Yorh  medical  Journal.  Mai  1891,  p.  20. 

Iln  homme  de  45  ans  fut  pris  subiteraent  ( 1 1 avril)  d’une  para- 
lysie des  jambes,  qui,  au  bout  de  quatre  jours,  avait  degenere  en 
paralysie  complete  Celle-ci  envahit  egalement  les  muscles  du 
tronc,  des  bra' , les  nerfs  bulbaires. 

Le  malade  a succombe  le  23  avril. 

La  paralysie  avait  exclusivement  interesse  la  motilite  ; la  sen- 
sibilite, les  functions  de  la  vessie  et  du  rectum  etaient  restees 
intactes  jusqu’au  bout. 

Par  contre  le  malade  a eu  de  la  diplopio,  comme  dans  un  cas 
public  par  Pellegrino.  Quatre  anneesavantle  d^but  des  accidents, 
il  avait  regu  un  coup  sur  le  dos. 

Un  examen  minutieux  de  I’ensemble  du  systeme  nerveux,  y 
compris  les  nerfs  pdriph4riques  et  les  muscles  n’aboutit  qu’a 
faire  constater  une  legere  m^ningite  cerebro-spinale  assez 
r^cente  d’apres  les  apparences,  et  une  degen^rcscence  de  quel- 
ques  fibres  des  racines  anterieures  de  la  queue  de  cheval,  avec 
6paississement  et  infiltration  des  parois  vasculaires  des  veines 
spinales  anterieures. 

M.  Hun  considcre  la  paralysie  ascendante  aigue  comme  un 
complexus  symptomatique  bien  d^fini  cliniquement  parlant, 
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mais  dont  la  lesion  anatomique  correspondante  n’est  pas  encore 
conniie.  L’existence  d’alterations  du  systeme  nerveux  n’est  pas 
niable,  mais  ces  alterations  sont  d’ordre  micro-chimique  plutot 
qu’anatomique.  En  raison  de  ces  analogies  avec  la  nevrite  mul- 
tiple et  avec  la  poliomyelite  anterieure,  il  y a lieu  d’admettre 
que  les  alterations  micro-chimiques  interessent  d’une  fagon  pre- 
ponderante,  tantot  le  svsteme  nerveux  peripherique,  tantot  le 
systeme  des  colonnes  anterieures  de  la  moelle,  tantot  les  deux  a 
la  fois.  Elle  provoque  la  mort,  sans  donnner  lieu  a des  altera- 
tions anatomiques  appreciables,  ainsi  que  le  font  la  morphine,  la 
strychnine,  etc.  II  n’est  pas  demontre  que  I’agent  deletere  soit 
represente  par  une  ptomaine,  une  toxine. 


C.  Autopsies  avec  lesions  de  la  moelle  et  des  nerfs. 

Obs.  LVII.  — R.  Schulz  et  F.  Schultze.  Zur  Lehre  von  der  acuten 
aufsteigenden  Paralyse.  Archiv  fur  Psychiatries  1881,  t.  XII 
fasc.  2,  p.  456. 

Homme  de  44  ans  ; syphilis  antecedente.  Depuis’quelques 
semaines,  sensations  de  faiblesse  dans  les  jambes.  Puis  en  tres 
peu  de  temps  paralysie  complete  des  membres  inferieurs  ; la 
paralysie  envahit  les  membres  superieurs,  les  muscles  de  la 
nuque,  ceux  de  la  deglutition,  de  la  respiration.  Abolition  des 
reflexes  cutanes  et  tendineux  ; plus  tard  incontinence  d’urine  ; 
sensations  deparesthesie  dans  les  doigts.  L’exploration  electrique 
a fait  constater  dans  certains  lerritoires  nervo-musculaires,  la 
reaction  — complete  oupartielle — de  degenerescence. 

Un  traitement  par  I’electricite,  associe  a une  cure  antisyphili- 
tique  amena  une  amelioration  passagere,  enrayee  par  une  bron- 
chite  intercurrente  ; paralysie  respiratoire  ; mort  apres  une  duree 
de  maladie  de  quatre  semaines. 

Autojisie  : A I’examen  macroscopique,  neant. 

A I’examen  histologique,  apres  durcissement  de  la  moelle, 
myelite  des  faisceaux  pyramidaux  et  des  colonnes  grises  ante- 
rieures, sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  caracterisee  ; dans  la 
substance  blanche,  par  un  boursoufflement  du  lissu  conjonctif  et 
par  une  tumefaction  des  cylindres-axes,  dans  la  substance  grise 
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par  une  vacuolisation  et  une  tumefaction  des  cellules  ganglion- 
iiaires  ; en  outre  dans  les  racines  anterieures,  dans  les  pyra- 
mides  et  dans  les  noyaux  du  facial,  les  cylindres-axes  etaient 
tumefles. 

Sur  des  preparations  fraiches,  les  nerfs  peripheriques  ont  ete 
trouves,  les  uns  a retat  normal,  les  autres  avee  des  fibres  frag- 
mentees  et  parsemees  de  gouttelettes  graineuses. 

Reflexions  des  auteurs  : si  Ton  met  en  parallele  les  resultats 
de  I’examen  anatomique  avec  le  complexus  symptomatique  Cli- 
nique, les  premiers  expliquent  suffisamment  le  second,  d’une 
faQon  generale. 

A vrai  dire,  les  manifestations  paralytiques  trouvaient  leur 
raison  d’etre  non  seulement  dans  une  poliomyeiite  anterieure 
aigue,  mais  dans  une  myeiite  aigue  tres  intense  des  cordons  la- 
teraux  et  surtout  des  faisceaux  pyramidaux.  L’etat  de  relache- 
ment  et  I’inexcitabilite  electrique  des  muscles  etait  une  conse- 
quence de  r alteration  de  la  substance  grise  anterieure  et  des 
fibres  radiculaires  anterieures  intra-spinales ; ces  alterations 
atteignaient  leur  maxinaum  dans  le  segment  lombaire  ce  qui 
concordait  avec  le  debut  et  le  maximum  d’intensite  de  la  para- 
lysie  aux  membres  inferieurs. 

Les  symptomes  bulbaires  s’expliquaient  par  la  participation  du 
bulbe  au  processus  anatomo-pathologique. 

Toutefois  il  existait  une  disproportion  manifesto  entre  le  peu 
d’intensite  des  alterations  bulbaires,  et  I’intensite  des  symp- 
tomes bulbaires  qui  se  sont  montres  des  le  debut.  Elle  montre 
combien  il  peut  etre  difficile  de  faire  un  diagnostic  anatomique 
exact,  dans  les  cas  a evolution  tres  rapide. 

Les  auteurs  ont  insiste  d’autre  part  sur  les  formes  de  transi- 
tions qui  relient  la  poliomyeiite  anterieure  aigue  a la  paralysie 
de  Landry,  et  ou  les  tro.ubles  respiratoires  dominent. 

O'BS.  LVIII.  Eisenlohr.  Ueber  Landry’sche  paralyse.  Deutsche 
medicin.  Wochenschr,  1890,  n°  38,  p.  843. 

Femme  de  ,5,9  ans.  A la  suite  de  malaise  vague  (anorexie  dou- 
leurs  dans  les  lombes)  une  paralysie  flasque  euvaliit  les  membres 
inferieurs  puis  les  superieurs  et  eufin  I’appareil  respiratoire. 
Sensations  de  parestliesie  dans  les  mains  et  les  pieds  ; engour- 
dissement  au  niveau  du  tronc,;  emoussement  de  la  sensibilite  par 
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ilots  dissemines.  Reflexes  tendineux  (sauf  au  bras)  et  cutancs 
abolis.  Fouls  regulier,  pas  de  flevre.  Les  jours  suivants  dyspnee 
croissante,  tachycardie  (120  p.)  pas  d’dlevation  de  la  temperature 
interne.  Pas  d’examen  6lectrique.  Malgre  la  galvanisation  et  la 
faradisation  alternative  prolongee  des  phreniques,  la  malade  a 
succombe  aux  progres  de  I’asphyxie  le  3®  jour  apres  son  entree 
a rhopital. 

A I’autopsie,  on  n’a  pas  trouve  de  lesions  viscerales  suscep- 
tibles  d’etre  imputees  a une  affection  aigue.  Alterations  minimes 
dans  les  nerfs  peripheriques.  Au  niveau  de  la  11®  et  de  la  12®  ver- 
tebre  dorsale,  la  moelle,  qui  ailleurs  etait  intacte,  presentait  un 
foyer  de  degdnerescence  de  la  substance  blanche  se  rapportant  a 
une  rnyelite  aigue  qui  etait  vraisemblablement  une  complication 
d’une  tuberculose  intestinale.  Les  ensemencements  faits  avec 
des  fragments  de  moelle  de  rate  et  de  nerf  sciatique  ont  donne 
des  cultures  de  staphylocoque  dore. 

Obs.  LIX.  — Leyden.  Neuritis  und  Paralysis  acuta  nach 
Influenza.  Zeitschrift  filr  hlin.  il/ecZ.,  1894,  t.  24,  fasc.,  1. 

Une  femme  de27  ans,  avait  contracts  I’influcnza  le  28  novembre 
1801.  Apres  environ  douze  jonrs  de  traitement  elle  allait  mieux  ; 
mais  de  temps  en  temps  elle  avait  encore  des  poussees  de  flevre 
durantlesquelles  elle  se  sentait  tres  abattue. 

Cependant  au  mois  dejuin  1892  ses  forces  etaient  revenues  au 
point  de  lui  permettre  de  reprendre  ses  occupations.  Elle  retomba 
malade  au  mois  de  septembre  suivant.  Cette  rechute  debuta  par 
de  I’abattement  et  de  I’anorexie.  Le  4 octobre  la  malade  remar- 
qua  qu’elle  avait  de  I’engourdissement  et  des  fourmillements 
dans  les  extr^mitds  des  doigts.  Puis  elle  fut  prise  de  frissons  et 
de  vomissements  violents.  Dans  les  quatre  raembres  la  force  alia 
en  diminuant;  la  voix  devint  aphone  ; par  moments,  nystagmus 
tr^s  net.  Apr^s  cinq  jours  de  sejour  a Thopital,  la  malade  sue- 
comba  aux  progres  de  la  paralysie  respiratoire. 

Autopsie.  — Pas  d’altdrations  du  systeme  nerveux  apprdciables 
a I’oeil  nu.  L’examen  histologique  a fait  constater  Texistence 
des  lesions  d’une  n^vrite. 

La  moelle  presentait  une  tumefaction  des  flbres  nerveuses 
surtout  marqude  dans  les  cordons  latdraux  et  une  vacuolisation 
des  cellules  des  comes  ant4rieupes. 


- 121  — 


D.  — Autopsies  avec  lesions  des  nerfs  seulement. 


(3bs.  lx.  — Pitres  et  Vaillard.  Contribution  a I’etude  de  la  para- 

lysie  ascendante  aigue.  Arch,  de  Phijs.,  1887,  111®  serie,  t.  IX 

p.  149. 

D...  22  ans,  soldat  au  129®  de  ligne,  de  constitution  tres  robuste, 
s’est  toujours  bien  porte  jusque  vers  la  tin  de  janvier  1886. 

Le  5 fevrier  1886,  il  entre  au  Val  de  Grdce  pour  une  flevre 
typhoide.  Le  10,  T.  40®, 6 sous  I’intluence  d’une  poussee  broncho- 
pneumonique.  Le  15, -defervescence  complete.  Le  20,  T.  40®  de 
nouveau,  I’hdpatisation  broncho-pneumonique  s’est  etendue  vers 
les  parties  superieures  des  deux  poumons.  Les  jours  suivants, 
la  temperature  oscille  autour  de  40®  et  les  troubles  pulmonaires 
ne  se  modiflentpas. 

Le  24,  D...  s’aperQoit  que  ses  membres  inferieurs  sont  inertes, 
insensibles,  comme  morts.  En  meme  temps,  la  dyspnee  s’ac- 
centue. 

A la  visite,  on  constate  une  paralysie  flasque  complete  des 
membres  inferieurs.  La  sensibilite  est  abolie  dans  tous  ses 
niodes.  Les  reflexes  tendineux  et  cutanes  ont  disparu.  Les  muscles 
abdominaux  sont  paralyses  (meteorisme) ; les  intercostaux  aussi. 
le  diaphragme  intervient  presque  seul  dans  les  phenomenes 
d’aspiration  : I’expiration  est  lente  et  tres  faible,  de  la,  une 
dyspnee  encore  exageree  par  les  lesions  pulmonaires.  La  voix 
est  eteinte,  la  toux  presque  impossible.  Anesthesie  jusqu’au 
niveau  des  maraelons. 

Aux  membres  sup6rieurs,  paresie  notable  surtout  a droite, 
s’etant  produite  depuis  quelques  heures,  car  au  rdveil,  le  malade 
pouvait  encore  se  servir  de  ses  mains.  La  sensibility  est  abolie 
dans  le  membre  droit  jusqu’au  coude,  emoussde  a gauche. 

Face  indemne  au  point  de  vue  motilite  et  sensibility. 

Pas  de  troubles  sensoriels. 

Vessie  distendue;  miction  volontaire  mais  difficile. 

l.es  muscles  rdagissent  faiblement  et  lentement  a I’excitation 
faradique.  La  sensibility  yiectrique  est  partout  abolie  dans  les 
rygions  anesthysides. 
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Intelligence  intacte. 

Ces  accidents  se  sont  produits  brusquement  pendant  la  nuit 
sans  phenomeiies  douloureux. 

Dans  I’apres-midi,  la  paralysie  s’accentue  aux  membres  supd- 
rieurs  jusqu’a  devenir  complete  ; I’anesthdsie  les  envahit  ainsi 
que  la  partie  superieure  du  thorax  et  la  base  du  cou. 

Les  muscles  du  cou  et  de  la  face  conservent  leurs  mouve- 
ments. 

Rdtention  d’urine,  et  relachement  du  sphincter  anal. 

La  respiration  devient  de  plus  en  plus  genee  et  la  mort  sur- 
vient  vers  la  fin  de  la  nuit  par  insuffisance  respiratoire.  L’intel- 
ligence  est  restee  complete  jusqu’aux  derniers  moments. 

Autopsie  le  26  fevrier. 

Rien  dans  le  cerveau,ni  dans  la  protuberance,  ni.dans  le  bulbe 
ni  dans  la  moelle.  De  nombreuses  coupes  de  moelle  ont’ete  faites 
a des  niveaux  ditferents. 

Dans  les  nerfs  traites  par  I’acide  osmiquesuivant  la  methode 
habituelle,  on  trouve  : une  proportion  assez  abondante  de  fibres 
atrophiees  ; des  fibres  dont  la  myeline  finement  divisee  s’accu- 
mule  en  certaines  portions  pour  former  des  renflements  monili- 
formes  : des  tubes  dont  le  cylindre  de  myeline  est  fragments  sur 
toute  la  longueur  en  grosses  boules. 

Un  examen  plus  approfondi  permet  encore  de  constaterde  pro- 
fondes  alterations  de  la  myeline  qui  a subi  une  disintegration 
progressive  suivant  un  mode  bien  different  de  celui  que  Ton 
decrit  dans  les  nevrites  ordinaires  ; cette  myeline  ainsi  modifiee 
est  ulterieurement  resorbee,  eliminee,  et  Ton  peut  suivre  tous  les 
stades  intermediaires  depuis  les  fibres  les  moins  atteintes  jus- 
qu’aux gaines  vides.  Le  cylindraxe  ne  reste  pas  indemne  ; il  est 
presque  toujours  rapidement  implique  dans  le  pi’ocessus  et  sur 
un  tres  grand  nombre  de  fibres,  il  est  impossible  de  constater  sa 
prisence. 

Obs.  LXI.  — Eisenlohr,  Ueber  Landry’sche  Paralyse.  Beut.  me- 

dicin.  Woch.  1890,  38,  p.  842. 

Homme,  18  ans  mousse.  A la  suite  de  prodromes  insidieux 
(embarras  gastrique  etc.  une  paralysie  rapide  a marche  ascen- 
dante  envahit  les  membres  et  en  dernier  lieu  I’appareil  respira- 
toire : le  facial  et  I’hypoglosse  participaient  a la  paralysie.  Dys- 
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phagie.  L4gere  diminution  quantitative  de  I’excitabilitd  faradi- 
que.  Pas  de  moditidations  qualitatives.  En  outre,  il  y avait  des 
troubles  de  la  sensibilite  sous  forme  de  paresthesies,  d’liypoes- 
thesie  tactile  et  douloureuse,  de  dculeurs  spontanees  on  provo- 
quees  par  la  pression  des  troncs  nerveux,  des  muscles  de  la 
coloime  vertdbrale.  Marche  apyretique  ; abolition  des  reflexes 
patellaires  et  cutands.  Mort  foudroyante  le  8®  jour  (paralysie 
respiratoire, 

A I’autopsie,  les  centres  nerveux  (bulbe  et  moelle)  ont  etd 
trouves  en  etat  de  parfaite  integrite.  Les  visceres  etaient  envaliis 
par  des  alterations  telles  qu’on  les  observe  dans  les  maladies 
infectieuses  : augmentation  du  volume  de  le  rate,  foyers  hemor- 
rhagique  dans  les  poumons'et  I’intestin,  tumefaction  des  ganglions 
folliculaires  et  mdsenteriques.  Les  ensemencements  n’ont  doiind 
que  des  resultats  negatifs. 

Le  systeme  nerveux  peripherique  presentait  des  alterations 
degeneratives  tres  nettes  et  tres  etendues  qui  interessaient  les 
racines  anterieures,  les  gros  troncs  nerveux  et  les  rameaux 
musculaires,  les  nerfs  phreniques  et  les  racines  des  nerfs  bul- 
baires. 


E.  — Autopsies  avec  lesions  des  centres  seulement 


Les  nerfs  n’ont  pas  6te  examines  dans  les  observations  de  Klebs, 
Kummel,  Diller  et  Meyer. 

La  methode  de  Nissl  a et6  employee  dans  les  observations  de  OEttinger 
et  Marinesco,  Marie  de  Marinesco,  Ballet  et  Dutil,  Remlinger,  Bailey  et 
Ewing. 

Gbs.  LXIL  — Kuminel.  Zur  Lehre  von  der  acuten  aufsteigenden 
Spinalparalyse.  Zeitschrift  fur  lilin.  Medicin,  1881,  t.  II,  fasc. 
2.  p.  273. 

Pendant  la  convalescence  d’une  flevre  typhoide,  un  homme 
d’une  bonne  sante  ant^rieure  fut  pris  d’une  sensation  defaiblesse 
dans  les  membres  inferieurs,  a laquelle  s’associa  bientot  une 
paresie  des  muscles  du  dos  et  des  bras. 

Au  bout  de  quatre  jours,  la  paralysie  motrice  etait  complete. 
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int^gTitd  de  la  sensibility,  des  ryactions  yieciriques,  des  ryilexes 
des  fonctions  sphincteriennes,  de  i’intelligence. 

Par  centre  dans  les  dcrniers  jours,  la  paralysie  gagna  les 
muscles  de  la  langue,  du  gosier,  du  pharynx  ; le  ciriquieme  jour 
le  malaJe  succomba  aux  suites  d’une  paralysie  du  nerf  vague. 

Autopsie.  A I’examen  histologique  des  pieces  durcies,  la 
moelle  fut  trouvye  completement  intacte  ; la  moitiy  gauche  du 
bulbe  logeait  un  foyer  hymorrhagique  de  vieille  date,  ayant 
environ  le  volume  d’un  pois,  et  qui  occupait  environ  la  partie 
moyenne  du  corps  restiforme,  en  dehors  jusqu’a  la  racine  de  la 
cinquieme  paire,  enarriere  jusqu’a  la  rygion  nuciyaire.  A droite 
au  coty  interne  de  la  racine  ascendante  du  nerf  vague  se  voyait 
un  petit  foyer  hymorrhagique,  du  volume  d’une  tete  d’ypingle. 

C’est  a ce  foyer  rdcent  qu’etaient  sans  doute  imputable  les  acci^ 
dents  ultimes. 


Obs.  LXIII.  — Hoffmann.  Ein  Fall  von  acuter  aufsteigender  Para- 
lyse. Archiv  fur  PsychiaLrie,  1884,  t.  XV,  fasc.  1,  p.  140. 

Femme  de  36  ans  ; sans  cause  connue,  mais  alors  que  les  regies 
avaient  couiy  moins  abondantes  et  moins  longtemps,  paralysie 
des  membres  infyrieurs,  qui  envahit  bientot  les  muscles  masti- 
cateurs  et  d’autres  appareils  innervys  par  le  bulbe  ainsi  que  les 
membres  supyrieurs  et  letronc  ; Id  paralysie  a mis  quinze  jours 
a atteindre  son  apogee. 

Pas  de  troubles  do  la  sensibility.  Ryflexes  cutanys  plantaires 
conservys,  ryflexes  patellaires  abolis.  Au  commencement  de  la 
troisieme  semaine,  I’exploration  yiectrique  a fait  constater  I’inty- 
grity  de  Fexcitabilite  faradique.  Seul  rexplo*'’ation  des  muscles 
innervys  par  le  facial  dynotait  une  diminution  de  Fexcitabilite 
directe  et  indirecte.  L’excitability  galvanique  ytait  partout  nor- 
male. 

Lamaladie  avait  dybuty  le  17  juillet  1881 ; mort  le  P*"  aout,  par 
suite  des  progres  de  la  paralysie  respiratoire. 

Autopsie.  — Suffusion  sanguine  de  la  pie-mere,  a la  partie 
postyrieure  du  bulbe.  Sur  toute  la  longueur  de  la  moelle,  mais 
principalement  dans  le  segment  dorsal  et  dans  le  renflement  cer- 
vical, taches  grises,  dissyminyes  dans  les  cordons  postyrieurs  et 
par-ci  par-la  dans  les  cordons  latyraux.  A I’examen  histologique  : 
Cylindres-axes  fortement  tumyfiys  dans  les  pyramides  et  dans 


les  corps  restiformes.  Plus  oas,  dans  la  moelle,  on  decouvrait 
des  cylindres-axes  tumdfi^s,  rdunis  par  groupes  ou  Isolds,  sou- 
vent  creusds  de  vacuoles  tres  nettes,  principalement  dans  les 
cordons  laidraux  des  segments  cervical  et  dorsal.  Les  cellules 
ganglionnaires  dtaient  brillantes,boursoutldes.  Petitos  hdmorrha- 
gies  dans  la  substance  grise  des  segments  cervical  et  dorsal. 

Les  muscles  et  les  nerfs  pdriphdriques  ont  dtd  trouvds  nor- 
maux. 

D’aprds  I’auteur,  I'intdgritd  de  la  substance  grise  antdricure  et 
des  nerfs  pdriphdriques  rendait  compte  de  I’intdgritd  des  reac- 
tions dlectriques,  de  meme  que  les  altdrations  des  cordons  latd- 
raux  rendaient  compte  des  manifestations  paralytiques. 

Sans  doute  un  certain  nombre  de  cellules  multipolaires  des 
comes  antdrieures  dtaient  tumdhdes,  et  si  ndanmoins  les  rdac- 
tions  dlectriques  dtaient  restdes  normales,  c’est  que  I’altdratiori 
des  cellules  ganglionnaires  dtaient  de  trop  courte  durde  et  trop 
minime  pour  supprimer  la  function  de  ces  dldments  nerveux. 

Obs.  LXIV.  — Immermann.  Ueber  Poliomyelitis  anterior  acuta 
und  Landrysche  Paralyse.  Archiv  filr  Psychiatrie^  1885, 
t.  XVI,  fasc.  3,  p.  848. 

Homme  de  22  ans.  Pas  de  tare  hdreditaire  ndvropathique.  Entre 
a I’hopital  de  Bale  le  22novcmbre  1884. 

Quatre  jours  auparavant,  flevre  moddrde  (39°) ; le  malade  s’dtait 
subitement  afifaisse  sur  ses  genoux. 

Au  moment  de  I’entrde  a Thopital,  pardsie  motrice  des  mem- 
bres  infdrieurs  ; le  lendemain  paralysie  complete,  flasque.  Enva- 
hissement  des  muscles  abdominaux.  Conservation  des  rdllexes 
tendineux,  plantaire  et  crdmastdrien.  Pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilitd  ; intdgritd  des  rdactions  dlectriques.  Pendant  quatre 
jours,  Idgere  paralysie  vdsicale;  pas  de  troubles  de  la  ddfdcation. 
La  paralysie  envahit  les  membres  supdrieurs. 

Le  27  novembre,  troubles  bulbaires  ; gene  de  la  ddglutition  et 
de  la  respiration.  Le  diagnostic  de  paralysie  de  Landry  s’impo- 
sait.  Puis  retrocession  des  phdnomenes  bulbaires. Etat  stationnaire 
de  la  paralysie  aux  membres.  Abolition  rapide  des  rdllexes  aux 
membres  infdrieurs;  cette  circonstance  lit  penser  a I’existence 
dventuelle  d’une  poliomydlite  antdrieure  aigue.  Mais  I’intdgritd 
des  rdactions  dlectriques,  I’absence  d’atrophie  des  muscles  para- 
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lyses,  I’absence  de  contractions  librillaires  parlaient  contre  cette 
hypothese. 

La  paralysie  s’amenda  aux  membres ; pronostic  favorable. 
Traitement  : antipyrine;  galvanisation  de  lamoelle;  injections 
de  strychnine,  jnsqu’a  5 milligrammes  chacune,  a raison  de  3 par 
jour. 

28  decembre.  Frisson;  nouvelle  poussee  de  tievre;  dyspnde  ; 
pneumonie  flbrineuse  du  lobe  inferieur  a droite : expectoraLion 
Ires  genee ; mort  par  suite  des  progres  de  I’asphyxie,  dans  la 
nuit  du  31  decembre  au  1®’’  janvier. 

Autopsie.  — A I’oeil  nu,  etat  normal  de  la  substance  musculaire 
et  des  nerfs  peripheriques  ; du  cote  des  centres  nerveux,  pas 
d’autre  anomalie  apparente  que  de  I’oedeme  et  de  la  cyanose  du 
cerveau  et  des  taches  couleur  rouge  diss6minees  dans  la  subs- 
tance grise  des  colonnes  anterieures,  qui,  dans  la  moelle  lom- 
baire,  se  detachaient  nettement  sur  le  tissu  ambiant.  Dans  la 
portion  inferieure  du  segment  dorsal,  ces  taches  occupaient  ega- 
lement  les  portions  centrales  dela  substance  grise ; dans  le  reste 
du  segment  dorsal  et  dans  le  renflement  cervical,  elles  se  limi- 
taient  strictement  au  territoire  des  colonnes  anterieures;  dans  la 
partie  superieure  du  segment  cervical,  les  surfaces  de  coupe  pre- 
sentaient  un  aspect  normal. 

Resullats  de  I’examen  histologique  : Au  niveau  des  taches, 
forte  injection  vasculaire,  amas  abondants  de  cellules  granu- 
leuses,  principalement  le  long  des  vaisseaux,  cellules  ganglion- 
naires,  en  partie  detruites  et  remplacees  par  des  masses  hya- 
lines. 

Immermann  termine  par  cette  reflexion  : 

« Ce  cas  demontre  qu’il  existe  une  forme  de  poliomyelite  ante- 
rieure  aigue,  qui  comme  tableau  symptomatique  repond  a la  pa- 
ralysie de  Landry;  une  poliomyelite  de  I’espece  la  plus  legere, 
puisque  elle  evolue  sans  donner  lieu  a de  I’atrophie  et  a la  reac- 
tion de  degeneresccnce  des  muscles  paralyses.  11  appuie  la 
conception  suivant  laquelle  la  paralysie  de  Landry  et  la  poliomye- 
lite anterieure  aigue  ne  sont  que  des  degres  differents  d’une 
meme  entite  nosologique. 
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Obs.  LXV.  — Klebs.  Ueber  Landry’sche  Paralyse.  Z)ew/5c/i.  medicin. 

Woch.  1891,  n°  3,  p.  81. 

11  s’agit  d’un  homme  d’une  bonne  sante  liabituelle  et  qui,  dans 
les  derniers  temps,  avait  eua  des  intervalles  eloign^s  de  violents 
acc^s  de  flevre  avec  dcs  troubles  gastriques.  Finalement  il  fut 
frappe  d’une  paralysie  flasque  des  membres  inferieurs  qui  se 
propagea  rapidement  de  bas  en.haut  aux  membres  superieurs  et 
au  tronc  et  se  termina  par  la  mort. 

A I’autopsie,  on  a trouve  les  traces  d’une  pericardite  tubercu- 
leuse  r6cente,  des  ganglions  bronchiques  caseifles,  une  throm- 
bose hyaline  de  I’artfere  centrale  de  la  moelle  qui  avait  entraine 
notamment  des  alterations  degeneratives  des  cellules  ganglion- 
naires  des  comes  anterieures  de  la  moelle. 

Pour  Klebs,  ces  thromboses  hyalines  sont  le  fait  d’une  maladie 
infectieuse  et  le  cas  est  donne  par  I’auteur  comme  une  confirma- 
tion de  la  doctrine  de  Westphal  qui  assignait  une  origine  toxique 
a la  paralysie  de  Landry. 

Obs.  LXVl.  — (Ettinger  et  Marinesco.  Origine  infectieuse  de  la 

paralysie  ascendante  aigue  ou  maladie  de  Landry  [Semaine 

medicate,  30  janv.  1895,  p,  45. 

Jeune  homme,  20  ans,  entre  au  service  des  varioleux,  le  15  de- 
cembre  1893,  pour  une  variole  legere  dont  I’eruption  ne  s’est  pro- 
duite  que  la  nuit  precedente. 

La  maladie  evolue  avec  une  grande  benignite,  et  le  malade 
demandait  deja  a manger  lorsque,  le  19  decembre,  le  5®  jour  de 
I’^ruption,  la  temperature  remonte  a 38®8,  et  le  malade  se  plaint 
de  ne  pouvoir  uriner  de  sorte  que  Ton  est  oblige  de  pratiquer 
deux  fois  le  catheterisme. 

Le  lendemain,  on  note  une  paresie  flasque  tres  prononcee  des 
membres  inferieurs.  Membres  superieurs  intacts.  Respiration 
normale.  Intelligence  nette.  Cependant  le  malade  souleve  avec 
peine  la  tete  qui  retombe  de  suite  sur  I’oreiller.  Reflexes  rotu- 
liens  abolis.  Sensibilite  notablement  diminu6e  dans  tons  ses 
modes  au  niveau  des  membres  inferieurs  et  des  parois  abdomi- 
nales.  La  retention  d’urine  persiste.  T : 39°7. 


Le  21  decembre,  le  inalade  est  sans  connaissance ; les  membres 
infdrieurs  et  sup^rieurs  sont  inertes  et  flasques;  la  respiration  est 
irreguliere,  suspirieuse,  par  paralysie  des  muscles  inspirateurs. 

Le  lendemain,  le  coma  persiste,  la  respiration  est  de  plus  en 
plus  embarrass6e,  et  le  malade  succombe. 

A Tautopsie,  on  constate  une  injection  tres  prononcee  des 
vaisseaux  pie-meriens  ; la  moelle  est  diffluente  ; les  surfaces  de 
section  sont  boursoufflees  parsemdes  d’un  pointilld  iiemorrha- 
gique,  surtout  au  niveau  de  la  rdgion  dorso-lombaire.  Le  bulbe 
et  le  cerveau  sont  cougestionnes  et  presentent  aussi  de  petits 
points  hdmorrtiagiques.  Dans  la  rate  il  existe  un  infarctus  re- 
cent. 

L’examen  histologique  a portd  sur  les  centres  cer4braux-spi- 
naux  et  sur  les  nerfs  peripheriques,  ces  derniers  ne  presentaient 
aucune  alteration  appreciable. 

Les  coupes  de  moelle  obtenues  par  la  methode  de  Nissl 
montrent  ; 

Des  lesions  vasculaires  localisees,  surtout  aux  vaisseaux  des 
sillons  anterieur  ct  posterieur,  allant  de  la  perivascularite  a I’ar- 
terite  ou  la  phlebite,  avec  thromboses,  et  meme  jusqu’a  la  rup- 
ture du  vaisseau  (petits  foyers  hemorrhagiques)  : il  y a une  infil- 
tration desparoispar  des  elements  cellulaires  jeunes,  leucocytes, 
remplis  de  streptocoques  et  de  diplocoques ; 

Des  alterations  des  cellules  nerveuses,  de  nature  regressive, 
allant  jusqu’a  I’atrophie  aigue  (la  presence  de  microbes  dans 
I’interieur  d’une  cellule  nerveuse  est  tout  a [fait  exceptionnelle). 
Les  prolongements  protoplasmiques  et  le  cylindraxe  sont  rom- 

pus; 

Une  proliferation  des  cellules  interstitielles. 

Memes  lesions  vasculaires  et  perivasculaires  dans  le  bulbe,  la 
protuberance,  et  quelques  morceaux  de  cerveau.  Les  cellules 
nerveuses,  des  noyaux  bulbaires,  tout  en  dtant  atteintes,  ne 
presentaient  cependant  pas  d’aUeration  bien  prononcees. 

Le  canal  ependymaire  contenait  des  cellules  en  voie  de  proli- 
feration et  une  quantite  considerable  de  microbes. 
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Obs.  LXVII.  — Marie  ct  Marinesco.  Sur  un  cas  de  paralysie  de 

Landry  avec  constatation  dans  les  centres  nerveux,  de  lesions 

poliomy61itiques  liees  a la  presence  d’un  microbe.  {Soc.  med. 

Hop.,  18  oct.  1895,  p.  659). 

Un  jeune  liomme  de  19  ans,  palefrenier,  d’une  robuste  consti- 
tution, entre  a I’Hotel-Dieu  le  22  septembre  1895. 

lljoussait  d’une  sant6  parfaite,  lorsqu’il  y a quinze  jours,  il 
fut  pris  de  courbature,  anorexie,  avec  un  peu  de  flevre. 

Le  18  septembre,  il  est  oblige*de  se  coucher  avec  un  frisson 
accompagne  de  claquement  de  dents  et  d’un  violent  acces  de  fievre ; 
plaques  rouges  sur  le  visage  et  le  tronc  ayant  d’ailleurs 
une  dur4e  passagere.  Insomnie,  agitation,  pas  de  delire, 
Langue  sale,  anorexie,  quelques  coliques,  sensation  de  barre  ab- 
dominale,  constipation  absolue  depuis  plusieurs  jours.  Petite 
toux  seche  depuis  deux  jours,  avec  expectoration  peu  abondante, 
visqueuse,  sans  caractere  special. 

A son  entree,  le  malade  se  plaignait  surtout  de  douleurs  dans 
tout  le  corps  mais  particulierement  intenses  a la  nuque  a la 
region  lombaire,  dans  les  membres,  a la  base  du  thorax  (le 
malade  se  tordait  litteralement).  Raideur  de  la  nuque. 

Pouls  120;  T.  38°,5.  Rien  de  particulier  au  poumon  ni  au  coeur. 
Rate  appreciable ; gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite  : 
amygdales  grosses  et  congestionnees.  Rachis  douloureux  a la 
pression  dans  la  region  dorsale  inferieure. 

Le  23.  Retention  d’urine  depuis  la  veille  : le  catheterisme  a 
donne  une  urine  claire  sans  sucre  ni  albumine.  11  est  survenu 
une  paralysie  a peu  pres  complete  avec  abolition  des  reflexes 
rotuliens  et  cremasteriens.  Sensibility  diminuee  jusqu’a  lapartie 
moyenne  des  cuisses.  Rien  du  cote  des  organes  des  sens. 

Intelligence  conservee. 

Le  24.  Les  douleuis  ont  diminue;  il  y a eu  de  I’incontinence 
des  matieres  fecales  due  probablement  a un  lavement  pris  le 
matin.  La  paraplegie  persiste,flasque,  non  absolument  complete  ; 
de  plus,  le  malade  ne  peut  plus  se  tenir  assis.  Diminution  de  la 
face  musculaire  aux  membres  superieurs.  La  sensibility  est  re_ 
venue  dans  les  territoires  ou  elle  ytait  diminuye.  Les  troubles 
vaso-moteurs  (plaques  rouges)  persistent.  Le  soir,  T.  39°. 

Le  25.  Etat  gynyral  meilleur.  Pas  d’incontinence  vysicale  ni 
rectale.  La  parapiygie  prysente  une  tres  lygere  amyiioration.  La 
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sensibility  est  revenue.  Les  membres  superieurs  se  prennent 
d’une  fagon  evidente  sans  presenter  de  troubles  sensitifs. 

Le  26.  La  temperature  a baisse  a 37°3.  Le  malade  a de  Tapp^tit, 
les  douleurs  ont  disparu ; mais  le  pouls  est  a 65,  la  respiration 
a 40  (type  superieur) ; la  paralysie  persiste,  les  mgmtires  supe- 
rieurs sont  tres  atteints,  surtout  les  muscles  de  I’epaule.  La 
pression  des  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux  est  dou- 
loureuse. 

Get  etat  persiste  le  28  et  le  29 ; la  dyspnee  augmente  ; dans  la 
nuit  du  28  ou  29  survient  du  d^lire  ; le  malade  meurt  brusque- 
ment  dans  une  syncope  le29  dans  Tapres-midi. 

A I’autopsie,  on  constate  la  couleur  rouge  noiratre  de  la  dure- 
mere  sur  toute  son  etendue,  et  I’injection  des  veiaes  de  la  pie- 
niere.  Les  sections  transversales  de  lamoellepresentaient  ce  fait 
tout  particulier  que  les  comes  anterieures  ramollies  etpiquetees 
de  sang  faisaient  immediatement  saillie  au-dessus  de  la  coupe, 
comme  s’il  s'agissait  du  pus  sortant  d’un  abces  qu’on  vient  d’ou- 
vrir.  Ce  phenomene  etait  surtout  marque  a la  region  lombaire  et 
a la  region  cervicale. 

Au  niveau  du  bulbe,hemorrliagies  tres  apparentes  dans  lasubs- 
tance  grise  du  planctier  du  quatrieme  ventficule  et  sur  le  trajet 
des  fibres  radiculaires  du  pneumogastrique  et  de  I’hypoglosse. 

Dans  le  cerveau,  on  note  un  discret  piquete  hemorrhagique  de 
la  substance  grise. 

Les  lesions  histologiques  etudiees  par  la  methode  de  Nissl 
consistent  dans  I’infiltration  considerable  des  parois  des  vais- 
seauxdes  comes  anterieures  etdes  septa  pie-meriens.  Laplupart 
des  vaisseaux  sont  extremement  hyperemies;  cette  hyperemie 
pent  aller  jusqu’a  I’hemorragie.  On  trouve  egalement  des  nodules 
inflammatoires,  tantot  en  rapport  avecles  vaisseaux,  tantot  dans 
le  tissu  interstitiel. 

Les  alterations  du  parenctiyme  de  la  substance  grise  anierieure 
consistent,  pour  la  region  lombaire,  dans  la  necrose  et  la  fonte 
des  eiyments  nerveux.  Pour  les  regions  dorsale  et  cervicale,  les 
cellules  nerveuses  presentent  quatre  degres  de  degeneration  ; 
a)  degeneration  par  dissolution  des  elements  cliromatiques  ; b)  de- 
generation par  rarefaction  de  ces  elements ; c)  degeneration  par 
dissolution  du  paraplasma  (avec  fragmentation  du  corps  cellulaire 
et  de  ses  prolongements) ; d)  transformation  du  corps  de  la  cellule 
nerveuse  en  une  masse  bomogene  refringente. 


— 131  — 


Le  noyau  des  cellules  nerveuses  est  tum6fl6,  son  contour  raoins 
net,  le  nucl6ole  moins  bien  colore  et  quelquefois  toute  la  masse 
du  noyau  se  trouve  repoussee  vers  la  peripherie. 

On  peut  dans  les  regions  dorsale  et  cervicale,  les  moins  tou- 
chdes,  saisir  le  stade  initial  des  Idsions  des  cellules  nerveuses. 
Celui-ci  consiste  dans  une  disparition  partielle  des  elements 
chromatophiles  dans  les  regions  de  la  cellule  qui  avoisinent  le 
noyau  ; les  Elements  chromatophiles  ne  sont  plus  visibles  qu’a  la 
Peripherie  de  la  cellule. 

Dans  le  bulbe  et  le  cerveau,  les.  lesions  constatees  portaient 
a peu  pres  exclusivement  sur  les  vaisseaux,  les  lesions  des 
cellules  etant  peaucoup  moins  accusees. 

Les  nerfs  periphdriques  des  membres  inferieurs  examines 
semblent  etre  intacts. 

Dans  les  regions  dorsale  et  cervicale  de  la  moelle,  le  bulbe  et 
le  cerveau,  il  existe  en  grande  abundance  un  microbe  presentant 
au  point  de  vue  morphologique  de  grandes  ressemblances  avec 
la  bacteridie  charbonneuse  : ces  microbes  disposes  parallelement 
entre  eux  dans  les  vaisseaux  vont  quelquefois  jusqu’a  les  obliterer 
en  determinant  de  vdritables  thrombus  bacteriens. 

« L’interet  du  fait  quenous  venons  de  relater  disent  les  auteurs, 
reside  a notre  avis  dans  les  deux  points  suivants  : 

1®  D’une  part,  il  montre  que  dans  certaines  formes  de  paralysie 
de  Landry  il  s’agit  bien  en  realite  de  lesions  centrales  relative- 
ment  grossieres,  contrairement  a ce  qu’ont  pretendu  quelques 
auteurs  qui  ont  considere  ce  syndrome  comme  etant  uniquement 
sous  la  ddpendance  de  lesions  peripheriques  ; 

2°  D’autre  part,  nous  avons  pu  prendre  sur  le  fait  le  processus 
pathogene  et  constater  I’existence  de  microbes  qui  semblent  bien 
avoir  joue  le  principal  role  dans  la  production  des  lesions.  » 

Obs.  LXVill.  Ballet  et  Dutil. — Paralysieascendante  aigue  sympto- 

matique  d’une  myelite  ditfuse  ascendante.  Soc.  med.  des  hop.^ 

25  oct.  1895 p.  684. 

11  s’agit  d’un  homme  de  33  ans,  sans  antdcddents  syphilitiques, 
mais  alcoolique.  En  mai  1895,  cet  homme  fut  affecte  d’une  grippe 
legere  ; le  11  juin,  il  eut  de  la  courbature,des  etourdissements, 
des  frissons,  de  la  fievre  ; le  13,  des  vomissements,  dela  rachialgie 
et  de  laparesie  des  membres  inferieurs.  Le  14,  laparesie  s’accuse, 
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le  15,  le  membre  siip^rieur  droit  se  prit  a son  tour  puis  le 
gauche.  II  y eutdgalement  de  la  paralysie  des  muscles  dela  nuque 
P.  140,  T.  83°8. 

Le  16  juin,  le  malade  entra  a I’hopital.  Le  17,  on  constata  une 
paralysie  flasque  des  quatre  membres  a peu  pres  absolue,  avec 
perte  des  reflexes  tendineux,  retention d’urine  incomplete.  Four- 
millements  aux  extremites.  Sensibility  intacte  dans  tous  ses 
modes.  La  mort  eu  lieu  dans  la  nuit  du  17  an  18  ; la  respiration 
ytait  devenue  haletante,  et  la  face  cyanosee. 

L’examen  microscopique  de  la  moelle  a montre  les  lesions 
suivantes  : sur  des  preparations  colorees  par  rhematoxyline- 
eosine,  on  constate  une  dnorme  dilatation  des  vaisseaux  medul- 
laires,  particulierement  accusee  an  niveau  des  arterioles  des 
comes  anterieures  qui  se  sont  rompues  sur  quelques  points. 
Tout  autour  des  veines,  des  arterioles  et  des  capillaires  on  voit 
une  abondante  infiltration  leucocytique  dans  la  gaine  lympha- 
tique  et  en  dehors  de  cette  gaine.  11  s’agit  la  en  somme  d’une 
perivascularite  tres  marquee. 

Par  lam4thodede  Nissl,  on  observe  des  lesions  tres  prononcees 
des  cellules  (cellules  des  comes  posterieures,  de  la  colonne  de 
Clarke,  et  surtout  des  comes  anterieures).  Ces  lesions  sont  les 
suivantes  : disparition  des  granulations  chromophiles,  tumefac- 
tion trouble  des  cellules,  disparition  ou  rupture  des  prolonge- 
ments,  eflacement  des  noyaux,  atrophie  granuleuse. 

Ces  alterations  se  retrouvent,  quoique  moins  accusees,au  niveau 
du  bulbe. 

Les  racines  et  les  nerfs  peripheriques  presentent  des  lesions 
commenoantes  de  degenerescence  wallerienne.  Peu  de  modifica- 
tions des  fibres  musculaires. 


Obs.  LXIX.  — Remlinger.  — Un  cas  de  paralysie  ascendante  aigue 
due  au  streptocoque,  [Medecine  moderne,  P'’  avril  1896,  p.  209. 

G.  23  ans,  jouissait  d’une  excellente  sante,  lorsqu’il  fut  incor- 
pore  comme  sergent  au  200®  de  ligne  a Madagascar,  il  fut  peu 
yprouve  par  la  campagne  et  n’eut  a souffrir  du  paludisme  qu’au 
moment  ou  il  attendait  son  rapatriement,  pendant  la  traversee, 
et  a son  retour  a Paris.  Huit  acces  en  tout  a type  quarte  ebran- 
lyrenttres  peu  sa  sante. 
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Dans  la  nuit  du  19  au  20  janvier  1896,  subitement,  sans  cause, 
sans  flevre,  il  ressentit  dans  les  mollets  des  doulears  lancinantes 
qui  troublerent  son  sommeil.  Ces  douleurs  le  tiennent  au  lit  pen- 
dant deux  jours  et  apparaissent,  le  troisi^me  jour,  dans  les 
cuisses,  sous  forme  d’irradiation  le  long  du  crural  et  du  scia- 
tique. 

Dans  la  nuit  du  22  au  23  janvier,  quelques  douleurs  en  cein- 
ture,  lancees  penibles  dans  les  deux  epaules.  Le  malade  esttrans- 
porte  au  Val-de-Grace  ou  Ton  constate  I’etat  suivant. 

G.  est  un  homme  assez  robuste  qui  n’est  ni  alcoolique,  ni 
syphilitique,  ni  hysterique.  II  existe  une  paraplegie  absolue 
avec  paresie  des  muscles  lombaires.  Les  mouvements  passifs 
auxquels  on  le  soumet  sonttres  douleureux.La  motilite  est  nor- 
male  aux  membres  superieurs  La  sensibilite  intacte  partout, 
dans  tous  ses  modes.  Ses  reflexes  plan taires,  rotuliens,  cremas- 
terien  sont  abolis.  Les  reflexes  du  membre  superieur,  pharynge, 
masseterin,  pupillaire,  sont  normaux.  Aucun  trouble  trophique. 
Pas  de  tremblement  fibrillaire  dans  les  muscles.  Integrity  des 
appareils  respiratoire,  circulatoire  et  digestif.  P : 80.  R : 16. 
T : 36°5.  Pas  de  troubles  des  reservoirs.  Comme  phenomenes 
subjectifs,  on  note  les  douleurs  dont  nous  avons  deja  parle  et 
qui  siegent  surtout  aux  membres  inferieurs  et  dans  la  region 
lombaire. 

Les  jours  suivants,  ces  douleurs  envahissent  les  membres  su- 
perieurs ou  elle  sont  rapidement  remplacees  par  la  perte  de  la 
motilite  si  bien  que  le  27  janvier,  la  paralysie  est  complete  aux 
quatre  membres.  A cette  date,  les  reflexes  des  membres  et  le 
reflexe  masseterin  ont  disparu. 

Le  28,  apparition  d’une  raucite  de  la  voix  accompagnee  d’un 
leger  nasonnement  et  de  quelques  troubles  de  la  deglutition  (les 
liquides  reviennent  par  le  nez).  Paresie  faciale  gauche. 

Le  30,  quintes  de  toux,  32  respirations  ; 140  pulsations.  Pas 
de  flevre.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilite;  les  reflexes  pharynge 
et  pupillaire  sont  conserves.  La  vessie  et  le  rectum  fonctionnent 
normalement.  Pas  de  tendance  aux  eschares.  Des  mensurations 
pratiquees  aux  membres  inferieurs  y denotent  un  peu  d’atrophie. 

La  respiration  afl'ecte  le  type  de  Cheyne-Stockes.  Pouls  in- 
comptable.  Le  malade  meurt  le  31  Janvier  a 4 heures  du  matin. 

A l’autopsie,les  organes  qui^composent  le  systeme  nerveux  tant 
central  que  periphdrique  paraissaient  macroscopiquement  sains. 
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Des  fragments  de  moelle  examines  par  M.  Marinesco  apres 
coloration  par  la  m4thode  de  Nissl  ont  moiitre  les  lesions  sui- 
vantes  surtout  a la  rdgion  cervicale  : il  existait  une  legere 
inflammation  des  vaisseaux  qui  se  rendent  aux  comes  ant6- 
rieures  : on  cqnstatait  la  presence  de  chainettes  de  streptocoques 
dans  les  intervalles  des  grandes  cellules  des  comes  anterieures. 

Enfln,  ces  m^mes  cellules  avaient  leurs  prolongements  rompus 
en  plusieurs  endroits. 

Ajoutons  que  des  tubes  ensemenc^s  par  I’auteur  avec  des 
fragments  de  substances  nerveuse  empruntes  a la  moelle  du  sujet 
avec  toutes  les  precautions  requises,  ont  donne  des  cultures 
pures  de  streptocoques. 

Obs.  LXX. — Diller  et  Meyer.  Un  cas  de  paralysie  de  Landry  avec 
antopsie  [The  American  Journal,  19  avril  1896,  n®  288. 
p.  404).  Analys4e  par  Marinesco  in  Presse  med.,  1896,  p.  267. 

Femme  de  trente-cinq  ans,  entree  a Thopital  le  10  mai  1894, 
avec  une  paraplesie  survenue  subitement  dix  jours  auparavant 
et  qui  avait  evolu4  d’une  faQon  progressive.  Quelques  jours  apres 
son  entree,  la  paraplegie  gagna  les  raembres  superieurs,  et  la 
maladea  presente,  en  outre,  de  I’incontinence  d’urineet  des  ma- 
tieres.  Comme  aux  membres  inferieurs,  la  paralysie  des  mem- 
bres  superieurs  est  devenue  de  plus  enplus  marquee,  et,  dans  sa 
marche  envahissante,  elle  avait  atteint  la  deglutition  et  la  pho- 
nation.  A la  suite  de  ces  phenomenes  bulbaires,  la  raalade  est 
tombee  dans  un  etat  de  stupeur.  La  sensibilite  tactile  et  doulou- 
reuse  n’a  jamais  subi  aucune  modification.  Les  refiexes  patel- 
laires  sont  restes  intacts.  Pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de 
troubles  des  reactions  eiectriques.  La  mort  est  survenue  par 
arret  de  la  respiration.  Le  complexus  symptomatique  etait  bien 
par  consequent,  celui  de  la  paralysie  de  Landry.  Les  lesions 
trouvees  par  les  auteurs  sont  les  suivantes  : degenerescence  du 
faisceau  pyramidal  a la  region  cervicale,  du  faisceau  cerebel- 
leux  direct  du  faisceau  fundamental  antero-lateral  et  dans  le  cor- 
don posterieur,  mais  e I’aide  du  carmin,  on  constate  que  la  zone 
degeneree  contient  beaucoup  de  fibres  intactes.  Les  meraes  lesions 
ont  ete  trouvees  dans  les  regions  dorsale  et  lombaire.  Pas  de 
lesions  des  cellules  des  comes  anterieures.  Les  racines  poste- 
rieures  sont  intactes.  Les  auteurs  n’ont  pas  pratique  I’examen 
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des  nerfs  p^ripheriques  et  du  bulbe,  il  en  resulte  que  rexamen 
histologique,  a ce  point  de  vue,  est  incomplet. 


Obs.  lxxi.  — P.  Bailey  et  Ewing.  A contribution  to  the  study 

of  acute  ascending  Landry’s  paralysis.  New-Yorh  med.  Journ. 

July  4 et  11  1896.  Revue  de  Neurologie  30  oct.  1896  n°  20  p.  612. 

Le  cas  que  rapportent  les  • auteurs  est  cliniquement  superpo- 
sable  au  cas  decrit  a I’origine  par  Landry  et  presente  les  symp- 
tomes  essentiels  de  la  maladie,  une  paralysie  ascendante  aigue 
ayant  cause  la  mort  par  envahissement  bulbaire  sans  avoir  pro- 
duit  de  troubles  marques  de  la  sensibilite,  sans  avoir  atteint  les 
fonctions  du  rectum  et  de  la  vessie  ; I’excitabilite  faradique 
des  muscles  etait  conservee. 

A I’autopsie,  on  a trouve  des  lesions  etendues  occupant  la 
totalite  de  I’axe  cerebro-spinal  en  affectant  principalement  la 
substance  grise  du  cerveau  et  de  la  moelle  et  surtout  les  comes 
anterieures  de  la  moelle  epiniere.  Le  caractere  de  la  lesion  est 
celui  d’une  inflammation  aigue  exsudative  avec  infiltration  cel- 
lulaire  marquee  dans  les  espaces  perivasculaires,  degeneration 
des  cellules  ganglionnaires.  Les  lesions  ne  sont  que  tres  peu 
marquees  dans  la  moelle  inferieure  (integrite  des  sphinctresj  : 
les  comes  posterieures,  les  cordons  sensitifs,  les  racines  sont  a 
peu  pres  normaux  (absence  de  troubles  de  la  sensibilite). 

Les  lesions  des  cellules  ganglionnaires  etudiees  par  la  me- 
thode  de  Nissl  consistent  en  I’absence  partielle  ou  complete  des 
corps  chromophiles.  Dans  les  cellules  ou  la  lesion  etait  la  moins 
marquee,  I’absence  des  corps  chromophiles  ne  se  remarquait 
qu’au  centre  : dans  d’autres,  les  corps  chromophiles  manquaient 
et  a leur  place  se  voyait  une  multitude  detres  fines  granulations 
colorees  en  bleu,  donnanta  la  cellule  une  apparence  poussiereuse: 
bien  plus,  dans  d’autres  cellules,  iln’yavait  meme  pas  lamoindre 
parcelle  coloree,  et  dans  ces  cellules  plus  que  dans  les  autres 
la  membrane  du  noyau  est  indistincte,  irreguliere  ou  granuleuse 
et  le  nuoleole  fragments  ou  absent.  Finalement  des  cellules  sont 
transformees  en  blocs  irreguliers.  La  rupture  des  prolongements 
cellulaires  observee  par  CEttinger  et  Marinesco  fut  quelquefois 
rencontree. 
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L’auteur  termine  ainsi  : il  est  indeniable  que  la  paralysie  de 
Landry  pent  suivre  son  cours  sans  produire  dans  le  systeme 
nerveux  de  lesions  appreciables  ; il  est  probable  que  dans  ces 
cas  il  y a cependant  des  modiflcations  cellulaires  appreciables 
par  les  methodes  d41icates. 
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